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PRADAXA 110 mg e 150 mg cápsulas. Cada cápsula contém 110mg dabigatrano etexilato+ 
3mcg amarelo-sol ou 150mg dabigatrano etexilato+4 mcg amarelo-sol. Indicações terapêuticas: 
prevenção do AVC e embolismo sistémico em doentes adultos com fibrilhação auricular não-valvular 
com 1 ou + fatores de risco: AVC ou AIT prévios; insuficiência cardíaca sintomática ≥ II da NYHA; idade 
≥75anos; diabetes mellitus; hipertensão. Posologia e modo de administração: Dose recomen-
dada: 300mg (1 cápsula 150mg/2xdia). A terapêutica deve ser continuada a longo prazo. Doen-
tes com idade ≥80anos ou a tomar concomitantemente verapamilo: dose diária recomendada é 
220mg (1 cápsula 110mg/2xdia). Doentes 75-80 anos, com compromisso renal moderado, com 
gastrite, esofagite ou refluxo gastroesofágico, ou outros com risco aumentado de hemorragia, a dose 
diária pode ser 300mg ou 220mg, em função na avaliação individual do risco tromboembólico e do 
risco de hemorragia. Avaliação da função renal: avaliar antes do início do tratamento, através cálculo 
da depuração de creatinina (CLCr), para excluir doentes com compromisso renal grave (CLCr<30 
ml/min), e durante tratamento, nas situações clínicas em que exista suspeita de declínio da função 
renal. Doentes em tratamento, com compromisso renal ligeiro a moderado e/ou idade >75anos: 
avaliar função renal, pelo menos, 1x por ano ou mais frequentemente, se necessário. Substituição 
de Pradaxa por anticoagulantes administrados por via parentérica: recomenda-se tempo de espera 
de 12h após última dose. Substituição de anticoagulantes administrados por via parentérica por 
Pradaxa: Descontinuar terapêutica administrada por via parentérica e iniciar dabigatrano 0-2h antes 
da hora de administração da próxima dose da terapêutica que está a ser substituída, ou na altura em 
que esta terapêutica é suspensa, nos casos de tratamento contínuo (ex: HNF via intravenosa). Subs-
tituição de Pradaxa por AVK: Ajustar tempo de início de AVK com base na CLCr: se CLCr ≥50ml/min, 
iniciar AVK 3 dias antes da descontinuação do dabigatrano; se CLCr entre ≥ 30- <50 ml/min, iniciar 
AVK 2 dias antes da descontinuação do dabigatrano. Substituição de AVK por Pradaxa: interromper 
AVK. Dabigatrano pode ser administrado logo que INR< 2.0. Cardioversão: a terapêutica com dabi-
gatrano pode ser continuada durante a cardioversão. População pediátrica: sem utilização relevante. 
Omissão de dose: Uma dose esquecida, pode ser tomada até 6h antes da hora da próxima dose. 
Após esse período, a dose esquecida já não deve ser tomada. Modo de administração: engolir as 
cápsulas inteiras, com copo de água, com ou sem alimentos. Não abrir as cápsulas. Contraindica-
ções: Hipersensibilidade à substância ativa/excipientes. Compromisso renal grave. Hemorragia ativa 
clinicamente significativa. Lesões ou condições que sejam fator de risco significativo para hemorra-
gia major (podem incluir úlceras gastrointestinais atuais/recentes, presença de neoplasias malig-
nas com elevado risco de hemorragia, lesão recente no cérebro/espinal medula, cirurgia cerebral, 
espinal ou oftálmica recente, hemorragia intracraniana recente, suspeita ou confirmação de varizes 
esofágicas, malformações arteriovenosas, aneurismas vasculares ou anomalias vasculares major 
intraespinais ou intracerebrais. Tratamento concomitante com quaisquer outros anticoagulantes, 
exceto nas circunstâncias de mudança de terapêutica anticoagulante, ou quando administradas 
doses HNF necessárias para manter a permeabilidade de acesso venoso central ou cateter arterial. 
Afeção hepática/doença hepática com impacto na sobrevivência. Tratamento concomitante com 
cetoconazol sistémico, ciclosporina, itraconazol, dronedarona. Próteses valvulares cardíacas que re-
queiram tratamento anticoagulante. Advertências e precauções especiais: Afeção hepática: sem 
experiência em doentes com enzimas hepáticas >2LSN: não recomendado. Risco hemorrágico: 
precaução em risco aumentado de hemorragia e uso concomitante de medicamentos que afetam 
hemostase por inibição da agregação plaquetária. Redução hemoglobina/hematócrito/ pressão 
sanguínea deve levar à investigação de possível local de hemorragia. Fatores que podem aumentar 
o risco de hemorragia: Idade ≥75anos; Compromisso renal moderado; Uso concomitante de ini-
bidores da gp-P (alguns são contraindicados); Baixo peso corporal (<50kg); AAS, AINE, Clopidogrel, 
ISRSs ou ISRSNs, ou outros que possam alterar hemostase; Alterações da coagulação congénitas/
adquiridas, trombocitopenia ou alterações funcionais das plaquetas, biopsia recente, trauma grave, 
endocardite bacteriana, esofagite, gastrite/refluxo gastroesofágico. Pradaxa só deve ser administrado 
se os benefícios forem superiores aos riscos de hemorragia. O Pradaxa não requer monitorização da 
anticoagulação de rotina. No entanto, a medição da anticoagulação pode ser útil para evitar uma 
exposição excessiva ao dabigratano em presença de fatores de risco adicionais. O teste do INR não 
é fiável em doentes a tomar Pradaxa, não deve ser realizado. O Tempo de Trombina Diluído (dTT), 
Tempo de Coagulação de Ecarina (ECT) e Tempo Parcial de Tromboplastina Ativada (aPTT) podem 
fornecer informação útil, não são padronizados: resultados devem ser interpretados com precaução. 
Utilização de agentes fibrinolíticos para o tratamento do AVC isquémico agudo: pode ser conside-
rada se o doente apresentar um TTd, TCE ou TTPA < LSN. Indutores da gp-P: evitar administração 
concomitante com indutores da gp-P (rifampicina, hipericão, carbamazepina ou fenitoína). Cirurgia 
e intervenções: intervenções cirúrgicas podem requerer interrupção temporária do dabigatrano.  
Regras de interrupção antes de intervenções invasivas ou cirúrgicas:

Função renal 
(CLCr:ml/min) Semivida (h) Elevado risco de hemorragia/cirurgia 

major Risco normal

≥ 80 ~ 13 2 dias antes 24 h antes

≥ 50-<80 ~ 15 2-3 dias antes 1-2 dias antes

≥ 30-<50 ~ 18 4 dias antes 2-3 dias antes (>48h)

Em intervenção aguda: cirurgia/intervenção deve ser adiada até, pelo menos, 12h após úl-
tima dose. Anestesia espinal/anestesia epidural/punção lombar: após remoção de cateter, 
esperar pelo menos 2h antes da administração da primeira dose do dabigatrano. Fase pós-
-operatória: Após procedimento invasivo/intervenção, dabigatrano deve ser reintroduzido o 
mais rápido possível, logo que situação clínica permita e hemostase alcançada. Corantes: 
amarelo-sol: pode causar reações alérgicas. Interações medicamentosas e outras formas 
de interação: Tratamentos que podem aumentar risco de hemorragia quando usados com 
dabigatrano: anticoagulantes (HNF, HBPM,derivados da heparina), trombolíticos, antagonistas  
da Vit. K, rivaroxabano ou outros, agregantes plaquetários (antagonistas recetores GPIIb/IIIa, ticlopidi-
na, prasugrel,ticagrelor,dextrano,sulfimpirazona). Interações relacionadas com o perfil metabólico do 
dabigatrano: não é metabolizado pelo citocromo P450, não sendo esperadas interações. Inibidores 
da gp-P: cetoconazol sistémico, ciclosporina, itraconazol e dronedarona são contraindicados. Pre-

caução com amiodarona, quinidina, verapamilo, claritromicina, ticagrelor. Dados limitados na coad-
ministração com posaconazol (precaução) e tacrolimus (não recomendada). Indutores da gp-P: uso 
concomitante com rifampicina, hipericão, carbamazepina, fenitoína pode levar à diminuição das 
concentrações de dabigatrano. Outros medicamentos que afetam a gp-P: uso concomitante com 
inibidores da protease não recomendados. Uso concomitante com ISRSs e ISRSNs pode aumentar 
o risco de hemorragia. Gravidez e aleitamento: Não deve ser utilizado na gravidez exceto se for cla-
ramente necessário; A amamentação deve ser interrompida durante o tratamento. Efeitos indesejá-
veis: reações adversas mais frequentemente notificadas: hemorragias. Frequente (≥ 1/100,< 1/10): 
anemia, epistaxis, hemorragia gastrointestinal, dor abdominal, diarreia, dispesia, náuseas, hemorragia 
cutânea, hemorragia genito-urinária incluindo hematúria. Pouco frequente (≥ 1/1000,< 1/100): dimi-
nuição da hemoglobina, trombocitopenia, hipersensibilidade ao fármaco, erupção cutânea, prurido, 
hemorragia intracraniana, hematoma, hemorragia, hemoptise, hemorragia retal, hemorragia hemor-
roidal, úlcera gastrointestinal incluindo úlcera esofágica, gastroesofagite, doença do refluxo gastroe-
sofágico, vómitos, disfagia, alteração da função hepática / alteração dos testes da função hepática, 
aumento da alanina aminotransferase, aumento da aspartato aminotransferase. Raro (≥1/10000, 
< 1/1000): diminuição do hematócrito, reação anafilática, angioedema, urticária, aumento das en-
zimas hepáticas, hiperbilirrubinémia, hemartroses, hemorragia no local de injeção, hemorragia no 
local de inserção do cateter, hemorragia traumática, hemorragia no local de incisão. Desconhecido 
(não pode ser calculado a partir dos dados disponíveis): broncospasmo. 09.2014. Medicamento 
Sujeito a Receita Médica. Comparticipação - escalão B - RG (69%) e RE (84%). Para mais informa-
ções deverá contactar o representante do Titular da Autorização de Introdução no Mercado: Boehringer 
Ingelheim, Unipessoal, Lda.

Praxbind 2,5 g/50 ml solução injetável ou para perfusão. Cada frasco para injetáveis de 50 ml 
contém 2,5 g de idarucizumab, 2 g de sorbitol e 25 mg de sódio. Indicações terapêuticas: Agente 
de reversão específico para dabigatrano. Indicado nos doentes adultos tratados com dabigatrano 
etexilato quando é necessária a reversão rápida dos efeitos anticoagulantes: intervenções 
cirúrgicas de emergência/urgentes, hemorragias com risco para a vida ou descontroladas. 
Posologia e modo de administração: Uso hospitalar. Posologia: Dose recomendada: 5 g 
(2 x 2,5 g/50 ml). Pode ponderar-se administrar uma segunda dose de 5 g se: recorrência de 
hemorragia clinicamente relevante e tempos de coagulação prolongados; nova hemorragia 
potencialmente fatal e tempos de coagulação prolongados; necessidade de segunda cirurgia 
de emergência/intervenção urgente e tempos de coagulação prolongados. Parâmetros de 
coagulação relevantes: tempo parcial de tromboplastina ativada (aPTT), tempo de trombina 
diluído (dTT), tempo de coagulação de ecarina (ECT). Não se investigou qual a dose diária 
máxima. Reiniciar a terapia antitrombótica: Tratamento com dabigatrano pode ser reiniciado 
24 h após a administração de Praxbind, caso o doente esteja clinicamente estável e obtida hemostase 
adequada. Após administração de Praxbind, poderá ser iniciada outra terapia antitrombótica 
(p.ex. heparina de baixo peso molecular) a qualquer momento, caso o doente esteja clinicamente 
estável e obtida hemostase adequada. Doentes com compromisso renal e hepático: Não é 
necessário qualquer ajuste. Idosos≥65anos: Não é necessário qualquer ajuste. População 
pediátrica: segurança e eficácia em crianças <18anos não foram ainda estabelecidas. Não existem 
dados disponíveis. Modo de administração: Praxbind (2 x 2,5 g/50 ml) administrado por via IV, sob 
a forma de 2 perfusões consecutivas ao longo de 5-10 minutos cada, ou como 1 injeção única. 
Contraindicações: Não existentes. Advertências e precauções especiais: Idarucizumab liga-se 
especificamente ao dabigatrano e reverte o seu efeito anticoagulante. Não reverte os efeitos de 
outros anticoagulantes. Pode ser utilizado conjuntamente com medidas de suporte convencionais 
consideradas clinicamente adequadas. Hipersensibilidade: O risco de utilização em doentes 
com hipersensibilidade conhecida a idarucizumab ou aos excipientes deve ser ponderado face 
ao potencial benefício. Caso ocorra uma reação anafilática/alérgica grave, Praxbind deverá ser 
imediatamente interrompido e iniciada a terapêutica adequada. Intolerância hereditária à frutose: 
A dose recomendada contém 4 g de sorbitol. Em doentes com intolerância hereditária à frutose, 
a administração parentérica de sorbitol foi associada a relatos de hipoglicemia, hipofosfatemia, 
acidose metabólica, aumento do ácido úrico, insuficiência hepática aguda, com perda das 
funções excretoras e sintéticas, e morte. Nestes doentes, o risco do tratamento com Praxbind deve 
ser ponderado face ao potencial benefício. Caso Praxbind seja administrado, intensificar cuidados 
médicos durante a exposição e nas 24 h seguintes. Episódios Tromboembólicos: doentes tratados 
com dabigatrano sofrem de doenças subjacentes que os predispõem para a ocorrência de episódios 
tromboembólicos. A reversão da terapia com dabigatrano expõe os doentes ao risco trombótico 
da sua doença subjacente. Para reduzir o risco, a terapia anticoagulante deve ser retomada assim 
que se considere clinicamente adequado. Análise das proteínas urinárias: proteinúria transitória 
como reação fisiológica ao fluxo renal excessivo de proteínas. Não indicativa de lesões renais, a 
ter em conta nas análises à urina. Teor de sódio: contém 2,2 mmol (ou 50 mg) de sódio/dose. 
A ter em conta nos doentes sob dieta com restrição de sódio. Interações medicamentosas 
e outras formas de interação: Não foram realizados estudos de interação. Consideram-se 
improváveis interações clinicamente relevantes com outros medicamentos. Investigação pré-clínica 
não demonstrou interações com:expansores de volume; concentrados de fator de coagulação 
(concentrados de complexos de protrombina-PCC, p. ex. fator III e IV; PCCs ativados (aPCCs); fator 
VIIa recombinante) ou outros anticoagulantes. Fertilidade,gravidez e aleitamento: Não existem 
dados sobre a utilização de Praxbind. Pode ser utilizado na gravidez, caso os benefícios clínicos 
esperados se sobreponham aos potenciais riscos. Efeitos indesejáveis: Não foram identificadas 
reações adversas.11.2015. Medicamento Sujeito a Receita Médica. Não comparticipado. Para mais 
informações deverá contactar o representante do Titular da Autorização de Introdução no Mercado: 
Boehringer Ingelheim, Unipessoal, Lda.
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Passando em revista os artigos que temos 
para propor neste número da revista 
começamos pela revisão dum dos temas 
mais importantes dentro do campo da 
hipertensão pelas repercussões que pode 
ter não só na hipertensa mas também no 
feto. Abordam-se as várias formas que a 
hipertensão pode assumir na gravidez. A 
propósito dum caso clínico as autoras 
revêem o tema, tendo conduzido uma 
pesquisa na linha das possibilidades actuais 
com critérios adequados. A sua publicação 
parece-nos extremamente útil a todos nós.
Continuando ainda a ser a hipertensão o 
maior factor de risco da morbi-mortalidade 
actual interessa-nos tentar a partir dos 
vários aspectos da sua avaliação clínica, 
não necessitando de recorrer a tecnologias 
elaboradas, melhorar esta avaliação de 
risco. A utilização mais frequente do índice 
tornozelo-braço pode ser um indicador 
importante da presença de aterosclerose 
(mesmo em fase pré-clínica). A partir dum 
estudo duma amostra populacional da 
sua prática colegas do Centro Hospitalar 
do Médio Ave Unidade de Saúde de 
Famalicão partilham os dados encontrados 
num estudo com a avaliação sistemática 
deste índice e a sua possível importância 
para uma melhor avaliação de risco.
Qualquer trabalho desenvolvido para a 
reflexão dum grupo sobre como melhorar 
a eficácia e a eficiência da intervenção 
terapêutica na área da hipertensão tem 
a sua publicação acolhida nestas páginas. 
Além da verdadeira tomada de consciência 
do problema, que se põe com grande 
premência em todas as consultas do 
mundo nesta área, é um factor que leva à 
melhoria dos resultados conseguidos pela 
equipa, na motivação para a persistência 
no tratamento e na tomada de medidas de 
modificação no estilo de vida que levem a 
melhores resultados. Esta publicação dum 
grupo de colegas do Centro Hospitalar da 
Cova da Beira pode servir de estímulo a 
uma análise, e base para profícua discussão, 
sobre como poderemos na nossa prática 
seguir estratégias que tenham o mesmo 
objectivo.
Nesta apresentação ao “correr do teclado” 
falta-nos mencionar a apresentação de 
mais um caso clínico de “Hipertensão 
Renovascular”muito bem elaborado e que 
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igualmente nos pode servir de revisão 
sobre o tema.
Espero que mais uma vez este número 
preencha as vossas expectativas, quer 
pela diversidade de temas abordados 
quer pelo que mostra do envolvimento 
e empenhamento de tantos colegas das 
mais diversas regiões do país, que nos 
fizeram chegar os seus trabalhos para 
os divulgarmos e a quem agradecemos. 
Desejamos que estes exemplos sirvam de 
estímulo para que muitos outros usem esta 

“tribuna” para divulgarem o seu trabalho 
nesta área da Hipertensão Arterial e Risco 
Cardiovascular

V. Ramalhinho
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Pic CHECK
Medição simples da pressão arterial à medida de cada um.

Dispositivos fi áveis e precisos, desenvolvidos especifi camente para
satisfazer as suas necessidades – e só demora um momento.

Ideal para diabéticos e para aqueles que
necessitam manter a sua pressão arterial
abaixo do limite recomendado pelo médico.
Com personalização de alarme para
valores recomendados. 

• Com indicador de pressão elevada,
o qual pode ser personalizado. 
• 120 memórias (em 2 áreas diferentes).

É o mais adequado para os seniores
e para os que querem uma forma
simples de fazer as medições.

• Fácil e intuitivo de usar.
• Com função one-touch.

Pic My CheckP

Visor de grande dimensão

Pic Personal Check

Visor de dimensão extra

Pic Classic CheckPic ck

Função One Touch

Os Medidores da Pressão Arterial Pic Check foram submetidos 
a uma validação clínica rigorosa de acordo com o protocolo ESH.

Dispositivos médicos de classe IIa.

A saúde é um bem precioso, mas cuidar dela nem sempre é fácil. Pic Solution, a marca líder em Itália, tem vindo a desenvolver
soluções eficazes, inovadoras e fáceis de usar, nos últimos 50 anos, tornando as tecnologias inovadoras acessíveis a todos.

Para quem sofre de hipertensão
e para aqueles que necessitam
de monitorizar a sua pressão
arterial mais do que uma vez
por dia no seu quotidiano activo. 

• Com alarme de hipertensão.
• Compacto e fácil de transportar.

*Pic Solution. Especialistas em autocuidados de saúde.

Specialists in self care.*
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ESTUDO DE ADESÃO À TERAPÊU TICA FARMACOLÓGICA 
ANTI-HIPERTENSORA NO CENTRO HOSPITALAR COVA DA 
BEIRA
STUDY OF PATIENT ADHERENCE TO ANTIHYPERTENSIVE DRUG THERAPY IN COVA DA BEIRA 
HOSPITAL CENTRE
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Resumo 
A hipertensão arterial (HTA) é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade em todo o mundo. Apesar da disponibilidade no 
mercado farmacêutico de medicamentos anti hipertensores (aHT) eficazes e seguros, apenas cerca de 1/3 dos doentes adultos hipertensos têm 
a sua tensão arterial (TA) controlada sendo a não adesão à medicação um dos principais fatores de falta de controlo da TA. Pretendeu-se com 
este estudo a avaliação do grau de controlo da TA, a adesão à medicação aHT numa população hipertensa, assim como a identificação das 
variáveis independentes que influenciam significativamente o controlo da TA e a adesão à terapêutica farmacológica aHT. Realizou-se um 
estudo observacional transversal em doentes adultos com diagnóstico de HTA, acompanhados durante pelo menos 6 meses na consulta de HTA/
dislipidémia do Centro Hospitalar Cova da Beira, E.P.E (CHCB). O estudo decorreu de março a novembro de 2012 tendo sido realizada 
uma entrevista estruturada com a finalidade de recolher dados sobre as características sociodemográficas, adesão à medicação anti hipertensora 
e conhecimento de valores de TA alvo. Um total de 101 doentes hipertensos foi incluído no estudo, dos quais 48% tinham a TA controlada de 
acordo com os critérios definidos pela Direcção-Geral da Saúde. A taxa de adesão à medicação anti hipertensora foi de 42%. Os doentes com a 
TA controlada apresentavam uma taxa de adesão à medicação significativamente mais elevada quando comparados com os doentes com a TA 
não controlada. A diabetes, a adesão à terapêutica, o sedentarismo e o índice de massa corporal (IMC) foram as co variáveis estudadas que 
influenciaram significativamente o controlo da TA. O conhecimento dos valores alvo da TA influencia significativamente a adesão à terapêutica 
anti hipertensora. Uma percentagem significativa de doentes hipertensos prescritos com aHT não apresenta a sua TA controlada. Qualquer 
intervenção que tenha como objetivo melhorar o controlo da TA deve ter em vista o aumento da adesão à terapêutica farmacológica anti 
hipertensora e da atividade física e a diminuição do IMC.

Abstract
Hypertension is one of the major causes of worldwide morbidity and mortality. Despite the wide variety and availability of powerful 
antihypertensive agents, less than 1/3 of the adult hypertensive patients have their blood pressure (BP) controlled. No adherence to medication is 
one of the major causes of treatment failure. The purpose of this work was to assess the degree of BP control, adherence to antihypertensive (aHT) 
medication in a hypertensive population and to identify independent variables that significantly influence the control of TA and adherence to 
aHT drug therapy. A cross-sectional observational study was conducted in adult patients diagnosed with hypertension, attending, for at least 
6 months, the hypertension/dyslipidemia clinic at the university teaching hospital of Cova da Beira Hospital Centre (CHCB). The study took 
place between March and November 2012. A structured interview was performed in order to collect data on socio-demographic characteristics, 
aHT medication adherence and knowledge of target BP values.  A total of 101 hypertensive patients were included in the study, which gave the 
written informed consent and met the inclusion criteria. Of these patients, 48% had their BP controlled according to the criteria defined by the 
DGS. The rate of adherence to aHT medication was 42%. Patients with BP controlled had a significantly higher rate of medication adherence 
than patients with uncontrolled BP. Diabetes, adherence to medication, physical inactivity and body mass index (BMI) were the studied 
covariates which significantly influenced BP control. Moreover, it was observed that of the studied covariates, knowledge of the target BP values, 
significantly influences adherence to antihypertensive therapy. A significant rate of hypertensive patients prescribed with aHT medication 
does not have their BP controlled. An improvement in medication adherence, physical activity and body mass index must be addressed in any 
intervention aimed to upgrade BP control.
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Introdução 
A Hipertensão arterial (HTA) é a doença cardiovascular (DCV) 
mais comum em todo o mundo1, atingindo aproximadamente mil 
milhões de pessoas2. De acordo com estimativas da Organização 
Mundial da Saúde (OMS) a HTA é responsável, a nível mundial, 
por 7,1 milhões de mortes prematuras e por 4,5% do custo total 
das doenças [64 milhões disability-adjusted life years (DALYS)]. 
Em Portugal, a HTA representa um dos principais problemas 
de saúde pública, afetando cerca de 42,2% da população adulta3.  
Estima-se que, de entre os indivíduos hipertensos, 76,8% tem 
conhecimento dessa situação, 74,9 % toma medicação e somente 
42,6% se encontram controlados3. Desta forma, a HTA é um 
dos mais importantes fatores de risco modificáveis para as DCV 
incluindo, doença isquémica coronária, insuficiência cardíaca, 
doença cerebrovascular e doença vascular periférica4. As DCV 
representam a principal causa de morte em Portugal5, podendo um 
grande número de eventos cardiovasculares ser prevenido através de 
um melhor controlo da HTA6.  
Apesar de existir tratamento médico efetivo, a maioria dos indivíduos 
hipertensos não tem TA controlada7 sendo uma das principais 
causas a não adesão à medicação8. Na prática clínica o autorrelato 
dos doentes através de entrevista/questionário é a forma mais útil de 
medição da adesão devido ao seu baixo custo, facilidade e rapidez 
de utilização apresentando limitações como o viés de respostas 
socialmente desejáveis sobrestimando as taxas de adesão9. Apesar de 
não existir consenso, considera-se como não aderente ao tratamento 
prescrito quando o doente não toma mais de 80% dos fármacos 
anti-hipertensores (aHT) prescritos10. A baixa adesão à medicação 
encontra-se associada com aumentos dos custos dos cuidados de 
saúde, risco de DCV e aumento das taxas de hospitalização11. O 
presente trabalho tem como principais objetivos avaliar o grau 
de controlo da TA e a adesão à medicação aHT numa população 
hipertensa da zona de influência do Centro Hospitalar Cova da 
Beira, E.P.E. (CHCB), identificar as variáveis independentes que 
evidenciam maior relação com o controlo da TA e verificar quais 
as variáveis independentes que influenciam significativamente a 
adesão à terapêutica farmacológica aHT.

Materiais e métodos
Realizou-se um estudo observacional transversal em doentes com 
diagnóstico de HTA, através de uma amostragem aleatória acidental 
dos doentes que acorreram, de março a novembro de 2012, à consulta 
de hipertensão/dislipidémia do CHCB. Os participantes elegíveis 
foram adultos com idade igual ou superior a 18 anos, que tenham 
dado, por escrito, o seu consentimento livre, informado e esclarecido 
para a participação no estudo, com diagnóstico de HTA e que 
estivessem a efetuar terapêutica farmacológica para esta patologia 
à pelo menos 6 meses. Os critérios de exclusão foram doentes com 
patologia mental incapacitante, grávidas e lactantes.
A todos os doentes incluídos foi pedido que respondessem a uma 
entrevista estruturada, com a finalidade de recolher relativo a cada 
doente características sociodemográficas, hábitos tabágicos, tempo 

de toma de medicação anti hipertensora, conhecimento de valores 
alvo de TA, prática de exercício físico regular, presença de reações 
adversas medicamentosas (RAMs) atribuídas aos anti hipertensores 
e adesão à medicação anti hipertensora. A informação clínica mais 
detalhada foi obtida através dos processos clínicos dos doentes. O 
estudo obteve o parecer positivo da Comissão de Ética para a Saúde 
assim como autorização do Conselho de Administração do CHCB.

Medição da tensão arterial
Os doentes foram sujeitos à medição da tensão arterial sistólica 
(TAS) e a da tensão arterial diastólica (TAD) em milímetros de 
mercúrio (mmHg) em repouso, três vezes pelo mesmo observador, 
tendo sido feita a média dos valores obtidos. Para a realização da 
medição utilizou-se um tensímetro digital de braço, com os doentes 
em repouso, o braço apoiado numa superfície plana e a braçadeira 
colocada cerca de 2 cm acima da flexura do cotovelo. De acordo 
com as orientações definidas pela Direcção-Geral da Saúde 
(DGS)12, os doentes hipertensos sem DM nem DRC com valores 
de TA inferiores a 140/90 mmHg foram considerados controlados. 
No caso dos doentes hipertensos diabéticos ou com DRC, a TA 
foi considerada controlada apenas para valores inferiores a 130/80 
mmHg.

Avaliação da adesão à terapêutica anti hipertensora
A avaliação da adesão à medicação anti hipertensora foi efetuada 
utilizando o questionário desenvolvido por Morisky et al.13 
modificado por Shea et al.14, amplamente utilizado na população 
hipertensa Norte-Americana e Europeia. Considerou-se como baixa 
ou elevada adesão à terapêutica medicamentosa a obtenção de uma 
classificação, respetivamente, ≥ 1 ou zero, na resposta à totalidade 
das 5 questões. Os doentes que obtiveram aquelas classificações 
foram considerados, respetivamente, não aderentes ou aderentes à 
medicação.

Avaliação do conhecimento dos valores alvo de tensão arterial
Relativamente ao conhecimento dos valores alvo da TA, considerou-
se que, os doentes tinham conhecimento dos valores alvo da TA 
se referiam corretamente tanto a TAS e como a TAD a atingir 
(< 140/90 mm Hg no caso dos doentes sem DM nem DRC e < 
130/80 mm Hg no caso dos doentes com pelo menos uma daquelas 
patologias).

Avaliação da prática de atividade física
Considerou-se como atividade física regular a prática de pelo menos 
trinta minutos de exercício físico diário durante, no mínimo, cinco 
dias por semana. Os doentes hipertensos que apresentaram valores 
de atividade física inferiores a este limiar foram considerados como 
sendo sedentários. Não foi quantificada a intensidade da atividade 
física realizada.

Análise estatística
As variáveis demográficas e antropométricas, os valores de TA e os 
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dados clínicos, adesão à terapêutica anti hipertensora, conhecimento 
dos valores alvo da TA e presença de RAMs foram avaliados por 
análise estatística descritiva e expressos em termos de média ± DP 
(desvio padrão), frequência e percentagens.
A determinação das variáveis independentes com influência 
significativa no controlo da TA e na adesão à terapêutica anti 
hipertensora, bem como dos respetivos odds ratios (OR) e intervalos 
de confiança de 95% (IC 95%), foi efetuada recorrendo à regressão 
logística, utilizando o algoritmo de seleção de variáveis com poder 
preditor forward likelihood ratio. Todas as análises estatísticas foram 
efetuadas utilizando o programa informático SPSS para Windows, 
versão 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL), tendo sido considerada a 
existência de significância estatística a presença de um valor de P 
<0,05.

Resultados
Um total de 151 doentes, cuja elegibilidade foi avaliada, acorreu à 
consulta de hipertensão/dislipidémia do CHCB durante o período 
compreendido entre março e novembro de 2012. Deste total de 
doentes hipertensos, apenas 101 foram incluídos no estudo em 
virtude de cumprirem com os critérios de inclusão. Da totalidade 
dos doentes excluídos (50 doentes), 13 tinham um período de 
seguimento inferior a 6 meses, 28 realizavam a sua primeira consulta, 
2 não realizavam terapêutica farmacológica anti hipertensora, 1 
frequentava apenas a consulta por dislipidémia não apresentando 
diagnóstico de HTA e 6 recusaram participar no estudo (Figura 1).
Foram incluídos no estudo 101 doentes hipertensos com idade 

Figura 1 - Diagrama de seleção dos doentes do 
estudo.

igual ou superior a 18 anos, integrados na consulta do CHCB 
referida anteriormente e medicados com fármacos aHT no período 
considerado para este estudo.
A média de idades dos doentes incluídos foi de 61,7 ± 11,7 anos, 
sendo 60 do sexo feminino e 41 do sexo masculino (Tabela 1). 
Entre estes doentes, 80 (79,2%) não tinham DM nem DRC sendo 
considerados como tendo um valor de TA alvo <140/90 mm/Hg. 
Os restantes 21 doentes (20,8%) apresentavam DM e/ou DRC 
assumindo-se por isso que apresentavam um valor alvo de TA <130/80 
mm/Hg. A maioria dos doentes tinha HTA de longa duração, com 
86,1% apresentando um tempo de toma de aHT superior a 5 anos. 
Apenas dois doentes se encontravam medicados, pela primeira 
vez, com aHT nos 12 meses precedentes. Outras características 
sociodemográficas/clínicas, bem como outros resultados obtidos na 
entrevista estruturada encontram-se representados na Tabela 1.
A TA sistólica média dos 101 doentes incluídos neste estudo foi 
de 137,7 ± 17,3 mmHg e a TA diastólica média foi de 82,2 ± 11,5 
mmHg. Segundo os critérios definidos pela Direcção-Geral da 
Saúde (9), 48% dos doentes apresentavam TA controlada. Entre 
os doentes sem DM nem DRC 55% tinham a TA controlada. 
Nos doentes com DM e/ou DRC constatou-se que somente 19% 
apresentava TA controlada (p = 0,003). No total 50,1% dos doentes 
(51/101) apresentava valores de TA <140/90 mmHg.
Neste estudo, apenas 41,6% dos doentes foram considerados como 
aderentes à terapêutica farmacológica anti hipertensora. Na Tabela 2 
encontram-se indicadas as causas responsáveis pela falta de adesão à 
medicação referidas pelos doentes classificados como não aderentes 
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à terapêutica.
Para avaliar a influência das variáveis independentes idade, sexo, 
IMC, DM, escolaridade, estado civil, situação laboral, atividade 
física, conhecimento dos valores alvo de TA, adesão à terapêutica anti 
hipertensora e RAMs na probabilidade de ter a TA não controlada 
recorreu-se à regressão logística pelo método Forward:LR. 
Procedeu-se também à validação dos pressupostos do modelo de 
regressão logística por intermédio da análise gráfica dos resíduos e 
o diagnóstico de casos influentes. Apenas duas observações foram 
candidatas a outliers, as quais foram excluídas do modelo final, uma 
vez que a sua remoção, melhorava a significância e a qualidade do 
modelo logístico.
A regressão logística revelou que as seguintes variáveis independentes 
não apresentam um efeito estatisticamente significativo no controlo 
da TA: idade (p = 0,798), sexo (p = 0,712), escolaridade (p = 0,617), 
estado civil (p= 0,192), situação laboral (p = 0,413), conhecimento 
dos valores alvo de TA (p = 0,440) e RAMs (p = 0,748).
Pelo contrário, como se verifica pela Tabela 3, as variáveis 
independentes diabetes mellitus (OR = 20,7; 95% CI: [2,3-186,2]; 
p = 0,007), adesão à terapêutica medicamentosa (OR= 3,3; 95% 
CI: [1,2-8,8]; p = 0,018), sedentarismo (OR = 3,2; 95% CI, [1,2-
8,4]; p = 0,019) e IMC (OR = 1,1; 95% CI: [1,0-1,3]; p = 0,027) 
apresentaram um efeito estatisticamente significativo sobre a 
probabilidade de não ter a TA controlada.
Usando os coeficientes de regressão logística daquelas co variáveis 
(ln(OR)) obteve-se o seguinte modelo de regressão logística relativo 
ao controlo da TA:

       (1)

Onde, 
P – probabilidade de ter TA não controlada;
ADS – adesão à terapêutica farmacológica anti-hipertensora (0, 

)1,161SDT3,032DIAB0,120IMC8ADS18,1933,4(
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aderente; 1, não aderente) 
IMC – Índice de massa corporal (kg/m2)
DIAB – Diabetes mellitus (0, sem diabetes mellitus; 1, com diabetes 
mellitus) 
SDT – Sedentarismo (0, não sedentário; 1, sedentário)

Este modelo obteve uma sensibilidade de 75,5% e uma especificidade 
de 71,7%, classificando 73,7% dos casos corretamente (Tabela 4).
A Tabela 5 (Area Under the Curve) dá uma área sob a curva de ROC 
(Receiver Operating Characteristic, c = 0,814), que é significativamente 
superior a 0,5 (p <0,001). Desta maneira, constata-se que o modelo 
ajustado, apresenta uma capacidade discriminante excelente (Tabela 5).
Das variáveis independentes modificáveis com influência significativa 
no controlo da TA, a adesão à terapêutica anti hipertensora foi a que 
apresentou um maior valor de odds ratio. Desta forma, procurou-se 
determinar se alguma das variáveis estudadas tinha uma influência 
significativa na adesão à medicação. Através da regressão logística 
pelo método Forward:LR, constatou-se que o conhecimento dos 
valores alvo da TA foi a única variável com influência significativa 
(OR = 4,8; 95% CI, [1,8-12,7]; p = 0,001) na adesão à terapêutica 
farmacológica anti hipertensora (Tabela 6).
À semelhança do que se fez para o controlo da TA, foi possível obter 
o seguinte modelo de regressão logística relativo à adesão medicação 
anti hipertensora:

      (2)

Onde, 
P – probabilidade de ser não aderente à medicação anti hipertensora
CVTA – conhecimento de valores alvo de TA (0, tem conhecimento; 
1, não tem conhecimento)
O modelo obteve uma sensibilidade de 49,1% e uma especificidade 
de 83,3%, classificando 63,6% dos casos corretamente (Tabela 7).
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A Tabela 8 (Area Under the Curve) dá uma área sob a curva de ROC 
(c = 0,831), que é significativamente superior a 0,5 (p <0,001). 
Desta maneira, constata-se que o modelo ajustado, apresenta uma 
capacidade discriminante excelente (Tabela 8).
A variável independente presente na equação (2) pode ser 
melhorada por estratégias de intervenção desenvolvidas pelos 
profissionais de saúde no sentido de aumentar a adesão à medicação 
e consequentemente contribuir para a melhoria do controlo da TA.

Discussão
Os resultados obtidos descrevem as características sociodemográficas 
e clínicas dos doentes hipertensos seguidos na consulta de hipertensão 
arterial/dislipidémia do CHCB, tendo-se, igualmente, procedido 
à avaliação da taxa de controlo da TA e da adesão à medicação 
anti hipertensora. De acordo com um estudo efetuado na mesma 
população em 200915 a taxa de controlo da TA dos doentes hipertensos 
prescritos com medicação anti hipertensora era de 33,0% (65/197), 
valor significativamente mais baixo (p<0,0001) que o obtido no 
presente estudo (48%, 48/101). Esta diferença entre estudos sugere 
uma eventual melhoria na monitorização dos doentes hipertensos 
incluídos no atual trabalho. Este estudo revelou, ainda, que a taxa 
de controlo da TA foi significativamente maior nos doentes sem 
DM nem DRC do que nos doentes com pelo menos uma daquelas 
patologias (55,0% vs 19,0%, p = 0,003), resultados que estão em 
consonância com os obtidos no estudo de 200915. No entanto, apenas 
no grupo de doentes sem DM nem DRC o atual estudo conduziu a 
taxas de controlo da TA significativamente superiores às do estudo 
de 2009 (doentes sem DM nem DRC: 55,0% vs. 39,2%, p = 0,02; 
doentes com DM e/ou DRC: 19,0% vs. 11,4%, p = 0,45)15. 
Verificou-se ainda, que os doentes com DM e/ou DRC tiveram 
maior dificuldade em atingir valores de TA <140/90 mmHg do que 
os doentes sem estas co morbilidades (28,6% vs. 55,0%, p = 0,03), o 
que sugere uma maior dificuldade em baixar a TA no primeiro grupo 
de doentes. Estes resultados diferem dos obtidos por Shelley et al.16 
que não obtiveram diferenças entre estes dois grupos de doentes 
quando considerados os valores alvo de TA <140/90 mmHg e que, 
por conseguinte, sugeriram que as disparidades na taxa de controlo 

da TA se deviam exclusivamente às diferenças nos valores alvo de TA 
definidas pela JNC 7. 
A análise de regressão logística revelou que as co variáveis com 
influência significativa no controlo da TA são a DM, a adesão à 
terapêutica anti hipertensora, o sedentarismo e o IMC, de tal forma 
que a probabilidade de um doente hipertenso, diabético, não aderente 
à medicação, que não pratica atividade física regularmente e com um 
IMC = 30 Kg/m2 ter TA não controlada é de 98,3%. No extremo 
oposto, a probabilidade de um doente hipertenso, não diabético, 
aderente à medicação, que pratica atividade física regularmente e 
com IMC = 24,9 Kg/m2 ter TA não controlada é de apenas 12,3%. 
Estes resultados estão de acordo com os obtidos por outros autores, 
os quais também detetaram uma influência significativa da DM16,17, 
não adesão à terapêutica18,19, sedentarismo20 e IMC16,21 no controlo 
da TA. Contudo, existirão certamente, outras variáveis independentes 
não estudadas que influenciam significativamente o controlo da TA, 
nomeadamente, fatores genéticos22, dieta alimentar23, stress24 e crenças 
dos doentes relativamente à eficácia dos medicamentos25. Tendo em 
conta a taxa de controlo da TA significativamente menor encontrada 
nos doentes com DM e/ou DRC, um importante fator a considerar 
poderá ser a existência de inércia clínica ou sub-tratamento neste 
grupo de doentes. Ainda assim, é de notar que o modelo de regressão 
logística obtido (Equação (1)) apresentou uma sensibilidade, uma 
especificidade e um poder discriminante [dado pela área sob a curva 
ROC (Receiver Operating Characteristic)] satisfatórios.
A análise de regressão logística demonstrou que o conhecimento dos 
valores alvo da TA foi a única variável com influência significativa na 
adesão à terapêutica farmacológica anti hipertensora, de tal forma 
que, a probabilidade de um doente hipertenso com conhecimento 
do seu valor alvo de TA ser não aderente à medicação é de 45,5%. 
Por sua vez, um doente hipertenso sem conhecimento do seu 
valor de TA alvo tem uma probabilidade de ser não aderente à 
terapêutica de 80,0%. Outros autores também detetaram uma 
influência significativa do conhecimento dos valores alvo de TA na 
adesão à terapêutica15,26. No entanto, diversos estudos evidenciam 
que outras variáveis independentes, não analisadas, também 
influenciam significativamente a adesão à medicação, tais como, 
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falta de conhecimento das complicações da HTA1,15, a ausência de 
monitorização regular da TA15,27, a presença de sintomas depressivos18, 
entre outros. Apesar disto, o modelo de regressão logística obtido 
(Equação (2)) apresentou uma sensibilidade, uma especificidade e 
um poder discriminante [dado pela área sob a curva ROC (Receiver 
Operating Characteristic)] aceitáveis.
No que diz respeito ao controlo da TA, este trabalho evidenciou que, 
é importante implementar estratégias que atuem no incentivo da 
prática de atividade física regular e promoção de IMC adequado. 
Além disto, é necessário não esquecer a educação dos doentes para a 
importância da adesão à medicação no controlo da TA. Uma sugestão, 
tendo em vista o aumento da adesão à terapêutica e a melhoria do 
controlo da TA, seria o retomar da consulta farmacêutica inserida 
no âmbito da consulta de hipertensão/dislipidémia do CHCB. Esta 
intervenção já demonstrou ter resultados benéficos num estudo 
realizado nesta população28. Em conformidade com os resultados 
obtidos nesse trabalho, outros estudos, também apontam um impacto 
positivo do aconselhamento farmacêutico no controlo da TA29 e na 
adesão à medicação anti hipertensora30, o que indica que esta seja 
uma intervenção vantajosa para os doentes hipertensos.
As principais limitações do presente estudo estão relacionadas 
com a dimensão da amostra relativamente reduzida e com a 
avaliação do controlo da TA. Este teve apenas em consideração o 
valor medido numa única consulta, o que pode não representar o 
verdadeiro controlo da TA de um doente. Um outro aspeto a referir 
está relacionado com o número limitado de co variáveis estudadas 
que potencialmente influenciam o controlo da TA e a adesão à 
terapêutica. Outra limitação também a considerar diz respeito 
ao método de avaliação de adesão à terapêutica aHT, baseada no 
autorrelato do doente através de questionário. 

Conclusão 
Os resultados deste estudo demonstram que uma percentagem 
significativa de doentes hipertensos aos quais foram prescritos 
medicamentos aHT, da consulta de hipertensão/dislipidémia do 
CHCB não apresentam a TA controlada. Diversas co variáveis 
identificadas com influência significativa no controlo da TA 
são passíveis de ser positivamente modificadas por uma equipa 
multidisciplinar de profissionais de saúde. Assim, a baixa adesão à 
terapêutica, o excesso de peso e o sedentarismo devem ser analisados 
como possíveis causas de TA não controlada e considerados em 
qualquer intervenção com a finalidade de aumentar o controlo da 
TA. De referir, ainda, a importância de informar os doentes acerca 
dos valores alvo de TA a atingir, de forma a poderem participar 
mais eficazmente na monitorização da sua TA e aumentar a adesão 
à terapêutica. Em suma, qualquer intervenção deverá atribuir ao 
doente um papel ativo no tratamento, consciencializando-o da sua 
responsabilidade pelo sucesso terapêutico.
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Resumo 
Introdução: O índice tornozelo-braço (ITB) é um importante indicador de aterosclerose e um marcador prognóstico de eventos cardiovasculares 
mesmo na ausência de sintomatologia de doença arterial periférica, demostrando ser uma importante ferramenta para avaliar lesões subclínicas 
de órgão alvo (LSOA), intervindo assim, na classificação de risco cardiovascular global (RCG) nos doentes hipertensos. O objetivo deste trabalho 
é compreender se a avaliação precoce do ITB na consulta de hipertensão permite identificar os doentes com RCG ≥moderado-alto, condicionando 
a estratégia terapêutica.  
Métodos: Estudo prospetivo, realizado de Setembro a Novembro de 2014, de doentes seguidos na consulta de hipertensão e risco vascular. 
Foram excluídos subgrupos de doentes com alto RCG estabelecido (diabéticos, doentes renais em estadio ≥III da National Kidney Foundation 
ou com doença cardiovascular conhecida). Aos participantes foi avaliado o ITB, parâmetros antropométricos, dados clínicos e calculado o RCG. 
Posteriormente, foram comparados os valores do ITB com outros identificadores de LSOA, nomeadamente, alterações eletrocardiográficas, 
ecocardiográficas e microalbuminúria, estimando-se novamente o RCG.
Resultados: Dos 112 doentes estratificados, 75 foram incluídos no estudo, sendo 57.3% do género feminino, com média de idade de 53 ± 16 anos. 
Dos doentes incluídos, 14 apresentaram ITB <0.9, sendo que em todos eles foram identificados outros marcadores de LSOA. Dos restantes 61 
doentes com ITB> 0.9, 37 não apresentaram nenhuma das LSOA supracitadas. A especificidade e o valor preditivo positivo da avaliação do ITB 
na consulta de hipertensão foram de 100%, tendo apresentado sensibilidade de 36.8% e valor preditivo negativo de 60.7%.
Conclusão: A avaliação precoce do ITB provou classificar adequadamente o RCG, permitindo implementar precocemente uma estratégia 
terapêutica e de vigilância mais adequadas.

Abstract
Introduction: The ankle-brachial index (ABI) is an important atherosclerosis indicator and a prognostic marker of cardiovascular events, even 
in the absence of peripheral arterial disease symptoms, proving to be an important tool for assessing subclinical target organ damage (STOD), 
thus intervening in global cardiovascular risk (GCR) classification in hypertensive patients. The objective of this study is to understand if the 
early assessment of ABI in the hypertension consult identifies the patients with ≥ moderate-high GCR, thus changing the therapeutic strategy.
Methods: Prospective study, conducted from September to November of 2014, in patients attending the hypertension and vascular risk consult. 
The subgroups of patients with established high GCR (diabetics, kidney disease in stage ≥III of National Kidney Foundation or known 
cardiovascular disease) were excluded. In every participants it was assessed the ABI, anthropometric parameters, clinical data and calculated 
the GCR. Then, the values of the ABI were compared with other STOD markers, namely, electrocardiographic and echocardiographic changes, 

ArtigoOriginal2.indd   18 5/10/2016   8:08:13 PM



MAIO/JUNHO 2016 19

Introdução 
A Hipertensão Arterial (HTA) é considerada um dos mais 
importantes fatores de risco cardiovascular, sendo potencialmente 
causadora de morbi-mortalidade em todo o mundo e também em 
Portugal, nomeadamente no que se refere ao Acidente Vascular 
Cerebral e ao Enfarte Agudo do Miocárdio1. Segundo o Portuguese 
Hypertension and Salt Study (PHYSA), organizado pela Sociedade 
Portuguesa de Hipertensão, a prevalência de HTA na população 
adulta portuguesa atinge os 42.2%, o que demonstra a importância 
do seu adequado controlo e estratificação2. 
A estimativa do risco cardiovascular global (RCG) do doente 
hipertenso baseia-se no modelo de Avaliação do Risco Coronário 
Sistemático (SCORE) que foi desenvolvido a partir de grandes 
estudos europeus e que estima o risco absoluto de morte por doença 
cardiovascular ao longo de 10 anos [Figura 1]. A identificação de 
lesões subclínicas de órgão alvo (LSOA), definidas por alterações 
assintomáticas do doente hipertenso com evidência de repercussão 
sistémica são um importante contributo para o cálculo do SCORE 
e para a definição da estratégia e do plano de cuidados do doente 
em causa3. 
No entanto, a avaliação das LSOA, nomeadamente por 

and microalbuminuria, estimating over again the GCR.
Results: Of the 112 studied patients, 75 were included in the study, with 57.3% females, with a mean age of 53 ± 16 years. Of the enrolled 
patients, 14 had an ABI <0.9, and in all of them were present other markers of STOD. Of the remaining 61 patients with ABI> 0.9, 37 did 
not present any of the above STOD. The specificity and positive predictive value of the ABI assessment in the hypertension consult was 100%, 
with a sensitivity of 36.8% and a negative predictive value of 60.7%.
Conclusion: The early evaluation of ABI proved to classify with adequacy the GCR allowing an early implementation of a proper therapeutic 
and monitoring strategy.

ecocardiograma transtorácico, pesquisa de microalbuminúria e 
eletrocardiograma pode não ser possível numa primeira consulta 
hospitalar de HTA, adiando a estratificação do RCG. 
Desta forma, o índice tornozelo-braço (ITB) poderá desempenhar 
um papel de destaque, visto ser um exame facilmente acessível em 
ambiente de consulta hospitalar, fácil de executar por operadores 
experientes e pouco dispendioso, que poderá ajudar na estratificação 
do SCORE, logo numa primeira consulta de HTA, sendo 
posteriormente possível completar o estudo de LSOA com outros 
exames mais diferenciados4. 
De facto, o ITB é um importante indicador de aterosclerose e 
um marcador prognóstico de eventos cardiovasculares, mesmo 
na ausência de sintomatologia de doença arterial periférica, 
demostrando ser uma importante ferramenta para avaliar LSOA, 
intervindo assim, na classificação do RCG nos doentes hipertensos5. 
O objetivo deste trabalho é compreender se a avaliação do ITB 
na consulta de HTA permite identificar os doentes de RCG 
≥moderado-alto, segundo o modelo SCORE, logo numa primeira 
avaliação do doente hipertenso e antes de realizados outros exames 
complementares identificadores de LSOA, permitindo a antecipação 
adequada do RCG. 

Figura 1: Estratificação do RCG em categorias de risco baixo, moderado, alto e muito alto de acordo com a pressão arterial sistólica 
e diastólica, a prevalência de fatores de risco, LSOA, diabetes, estadio de doença renal crónica ou doença cardiovascular sintomática.
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Métodos
Estudo prospetivo que incluiu doentes hipertensos, seguidos na 
Consulta de Hipertensão e Doença Vascular de um Hospital Secundário, 
durante o período de Setembro a Novembro de 2014. Os critérios 
de exclusão do estudo consistiam em doentes com antecedentes de 
doença cardiovascular estabelecida, Diabetes Mellitus ou doença renal 
crónica com estadio ≥III da National Kidney Foundation (NKF), 
que por si só, são doentes com RCG alto ou muito alto, pelo que 
a avaliação das LSOA, embora importante para a avaliação global 
do doente, não altera a classificação de risco segundo o modelo 
SCORE. 
A todos os participantes foi avaliado o ITB e foram determinados 
os dados antropométricos e clínicos, nomeadamente foi realizada 
a anamnese, de forma a identificar outros fatores de risco 
cardiovascular. O ITB foi realizado segundo as normas de boa 
prática internacionais6, sendo usado o esfigmomanómetro manual 
Mini Riester III com braçadeira de pressão regulável e o doppler 
vascular Ultra Tec PDI Combi com sonda 8MHz. Seguidamente 
procedeu-se ao cálculo do RCG pelo modelo SCORE. Todos os 
doentes prosseguiram o estudo de fatores de risco e de LSOA, 
nomeadamente pesquisa de microalbuminuria, função renal, glicose 
sérica, colesterol total, LDL, HDL, triglicerídeos, ecocardiograma e 
eletrocardiograma e nos com indicação formal foi realizado também 
tomografia computorizada cerebral e avaliação do fundo de olho. 
Após a conclusão de todos os exames complementares foi calculado 
novamente este risco, segundo o modelo SCORE. 
Procedeu-se à análise estatística utilizando o SPSS Statistics® versão 
20.0 e para a comparação do RCG foi usada a tabela de dupla 
entrada.
Definiu-se o ITB <0.9 como um teste positivo e o ITB >0.9 como 
um teste negativo. Assim, realizou-se o cálculo da sensibilidade, 
especificidade, valor preditivo positivo (VPP) e negativo (VPN). 
Os valores preditivos definiram-se como a probabilidade do teste 
ser positivo ou negativo na presença ou ausência de LSOA (VPP e 
VPN, respetivamente)7. A sensibilidade e a especificidade são testes 
diagnósticos interdependentes, sendo que, a sensibilidade identifica 
a positividade da doença (identificando poucos resultados falsos 
negativos) e a especificidade, a negatividade na saúde (identificando 
poucos falsos positivos). 

Resultados
Foram avaliados 112 doentes, dos quais foram excluídos 24 
diabéticos, 3 diabéticos com doença renal crónica de estadio ≥III 
NKF, 5 diabéticos com acidente vascular cerebral prévio, 1 diabético 
com antecedentes de enfarte do miocárdio, 2 doentes com doença 
renal crónica de estadio ≥III NKF, 3 com acidente vascular cerebral 
e 1 doente com dados insuficientes, perfazendo um total de 75 
doentes incluídos no estudo. A idade média dos participantes foi 
de 52.69 ± 15.9anos, com predomínio do género feminino (57.3%). 
A pressão arterial média sistólica foi de 143±26mmHg e pressão 
arterial diastólica de 88±20mmHg. 
Relativamente à etiologia da HTA, 31 doentes apresentavam HTA 

Gráfico 1: Etiologia de HTA.

Gráfico 2: Fatores de risco cardiovascular.

essencial, 20 em estudo, 16 secundária a Síndrome apneia obstrutiva 
do sono e 5 secundária a hiperaldosteronismo [Gráfico 1].
De acordo com os fatores de risco vascular, 49 doentes apresentavam 
obesidade abdominal (definida por perímetro abdominal ≥80cm 
para o género feminino e ≥94 cm para o género masculino, segundo 
os critérios de International Diabetes Federation para a população 
europeia), 39 com dislipidemia, 28 com índice de massa corporal 
>30Kg/m2, 7 com hábitos tabágicos, 5 consumidores de álcool (> 
4 unidades-padrão) e 2 com doença renal crónica em estadio <III 
NKF [Gráfico 2].
Pela tabela de dupla entrada, identificou-se que os doentes com teste 
positivo apresentaram todos LSOA documentadas pelos outros 
exames complementares, o que denota um alto valor preditivo 
positivo (100%). No entanto, dos doentes com teste negativo, 37 não 
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LSOA Sim Não Total

ITB < 0.9 14 0 14

ITB > 0.9 24 37 61

Total 38 37 75

Tabela 1: Relação entre ITB e lesão subclínica de órgão alvo. LSOA = Lesão 
subclínica de órgão alvo. Sensibilidade = 36.8%; Especificidade = 100%; 
Valor Preditivo Positivo = 100%; Valor Preditivo Negativo = 60.7%.

tinham outras LSOA documentadas nos exames complementares, o 
que acarreta um baixo valor preditivo negativo (60.7%).
Por outro lado, a especificidade do ITB também é elevada (100%) e 
a sensibilidade é baixa (36.8%) [Tabela 1]. 

Discussão 
A avaliação precoce do ITB numa consulta diferenciada de Hipertensão 
e Risco Cardiovascular permite uma classificação do RCG com alto 
valor preditivo positivo e alta especificidade. Desta forma, pode ser 
possível a antecipação da estratégia de controlo adequado do doente 
hipertenso grave (com RCG ≥moderado-alto), nomeadamente no 
que respeita à terapêutica farmacológica e ao estabelecimento de 
um plano de vigilância personalizado. Como ferramenta de fácil 
acesso no âmbito da consulta hospitalar, pouco dispendiosa e fácil de 
executar por operadores experientes, o ITB pode antecipar o RCG, 
não substituindo a procura ativa de outras LSOA, com potencial 
interesse para o estudo do doente hipertenso. Relativamente às 
limitações do estudo, pode ser apontado o número reduzido de 
doentes que cumpriram os critérios de inclusão, pelo que, será 
necessário um estudo prospetivo de maiores dimensões que possa 
validar os dados obtidos.

Conclusão
A avaliação precoce do ITB permite uma classificação do RCG 
satisfatória, com alto valor preditivo positivo, o que pode antecipar 
a estratégia terapêutica e definir plano de vigilância mais adequado, 
quando ITB <0.9. 
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Resumo 
Homem, 65 anos, analfabeto, autónomo, ex-operário fabril. Admitido em consulta de Medicina Interna em 2009 por risco cardiovascular 
alto. SCoRE de Framingham - 25,6%. Diagnóstico principal - Hipertensão Arterial (HTA) crónica grau II, com cerca de 10 anos de 
evolução, de difícil controlo com a terapêutica instituída. Referia queixas de dor episódica na região lombar direita, sem outros sintomas 
de relevo. Sem doença cardiovascular conhecida na família. Salientava-se nível socio-económico desfavorável e suspeita de má adesão à 
prescrição médica. Ao exame objetivo, apresentava obesidade com aumento do perímetro abdominal, sem outras alterações antropométricas de 
relevo; não foram detetados sons adventícios pulmonares, cardíacos, carotídeos ou abdominais, nem índices de pressão arterial significativos 
entre membros. Da avaliação complementar, a MAPA revelou HTA sistólica nas 24 horas com perfil dipper; o eletrocardiograma, o 
ecocardiograma e ecografia-doppler carotídea não apresentaram alterações de relevo. Constatou-se Doença Renal Crónica classe II National 
Kidney Foundation, sem evidência de microalbuminúria. A ecografia-doppler renal revelou rim direito atrófico, sem deteção de outras 
anomalias. Realizados vários ajustes na terapêutica com associação de fármacos, mantinha pressão arterial descontrolada. Em 2011 
apresentava já valores de macroalbuminúria relevantes. Avaliado em consulta de Nefrologia, foram consideradas “exclusão” do rim direito 
por provável processo litiásico, e proteinúria no contexto de rim único funcionante, sem indicação para estudo das artérias renais, tendo tido 
alta. Em 2012 o ecocardiograma apresentava sinais de cardiopatia hipertensiva de novo. A angio-TC renal revelou artéria renal direita 
com calibre reduzido em toda a sua extensão e fenómenos de ateromatose. Após avaliação por Cirurgia Vascular, não tendo lesões focais 
passíveis de tratamento endovascular, foi encaminhado para consulta de Urologia tendo realizado nefrectomia direita.

Abstract
Man, 65 years old, illiterate, independent, former factory worker. Admitted in Internal Medicine consultation in 2009 due to high 
cardiovascular risk. Framingham SCORE - 25.6%. Main diagnosis - chronic arterial hypertension stage 2, with about a 10 year 
evolution, of difficult therapeutic control. The patient complained of episodic pain in the right lumbar region, without any other relevant 
symptoms. No previously known cardiovascular disease in the family. Suspicion of unfavorable socioeconomic status and poor therapeutic 
compliance. On further evaluation, the Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) revealed systolic arterial hypertension in 24 
hours with dipper profile; the electrocardiogram, echocardiogram and the carotid Doppler ultrasound showed no abnormalities. Chronic 
Kidney Disease stage II National Kidney Foundation was found, with no evidence of microalbuminuria. The Doppler renal ultrasound 
showed a right atrophic kidney, without detection of any other anomaly. Physical exam of the patient showed obesity with increased 
abdominal perimeter, with no other relevant anthropomorphic modifications; no detection of pulmonary, cardiac, carotid or abdominal 
adventitious sounds, nor relevant arterial pressure index between members. After various adjustments in the established therapeutic, 
with combination therapy, the patient maintained uncontrolled arterial pressure. In 2011 he already showed relevant macroalbumin 
values. Examined in Nephrology consultation, the patient was considered to suffer from “exclusion” of the right kidney due to probable 
lithiasic process, and proteinuria in context of the single functioning kidney, with no indication for additional renal artery study. He was 
discharged. In 2012, the echocardiogram showed signs of hypertensive cardiomyopathy. The renal angio-CT showed a right renal artery 
with reduced calibre in whole its extension and atheromatosis. The Vascular Surgery evaluation revealed no focal injuries with indication 
for endovascular treatment, being referred to the Urology consultation. The patient was submitted to right renal nephrectomy.

Introdução
A Hipertensão Arterial (HTA) é considerada o fator de risco 
de maior impacto na doença cardiovascular. O risco de eventos 

cerebrovasculares, cardíacos e renais é tanto maior quanto os níveis 
de Pressão Arterial (PA) acima de 115/75mmHg1. A cada década 
que se envelhece ou a cada aumento de 20mmHg na Pressão Arterial 
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Sistólica (PAS) ou de 10mmHg na Pressão Arterial Diastólica 
(PAD) esse risco duplica.1 Mas, o benefício da sua redução parece 
ser mais significativo para níveis de PAS ≥ 140mmHg e /ou PAD ≥ 
90mmHg, sendo esse o cut-off para definir HTA.2-6 O objetivo do seu 
tratamento é atingir valores de PA < 140/90mmHg na maioria dos 
indivíduos. Evidências mais recentes salientam esse alvo mesmo nos 
indivíduos que tenham Diabetes Mellitus (DM) ou Doença Renal 
Crónica (DRC) não diabética.4-6 Consideram-se contudo 2 exceções: 
nos doentes com DRC com albuminúria o objetivo do tratamento é 
atingir valores <130/80mmHg6 e nos indivíduos com idade ≥ a 80 
anos7 valores <150/90mmHg.
A HTA é resistente ao tratamento quando não há descida da PA 
abaixo dos valores alvo referidos, apesar de tratamento apropriado 
com recurso a medidas de estilo de vida  - cessação tabágica, 
redução do consumo de álcool, prática de exercício físico, consumo 
de dieta DASH – “Dietary Approach to Stop Hypertension”8-11 - e 
a um esquema triplo de fármacos com um diurético e outros dois 
anti-hipertensores de classes farmacológicas diferentes, em doses 
máximas.3,4,12 A dieta DASH corresponde a dieta com baixo teor 
em gordura total e saturada, carnes vermelhas e açucares, mas rica 
em legumes, verduras, frutas, cereais integrais, peixes e aves, potássio, 
magnésio e cálcio.9,11 O fármaco diurético deve ser preferencialmente 
um tiazídico ou a clorotalidona (se o primeiro não for eficaz), 
podendo ainda usar-se um diurético de ansa de acordo com a 
função renal [se Taxa de Filtração Glomerular (TFG) < 30mL/
min]. Em associação, recomendam-se antagonistas do Sistema 
Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA), tais como Inibidores da 
Enzima Conversora de Angiotensina (IECA) ou Antagonistas dos 
recetores da Angiotensina II (ARAII) e Bloqueadores dos Canais de 
Cálcio. Em caso de necessidade de um quarto fármaco, sugere-se um 
Antagonista dos Recetores da Aldosterona. São opções subsequentes 
os Betabloqueadores, Simpaticolíticos, Vasodilatadores ou Alfa-
bloqueadores.2-6,10

Crê-se que a prevalência real da resistência ao tratamento corresponda 
a cerca de 10% de todos os hipertensos, associando-se a elevado risco 
de eventos cardiovasculares e renais.3,13-15 Além de fatores de risco 
modificáveis que podem contribuir para níveis elevados de PA e que 
convém serem combatidos [como a obesidade, o consumo excessivo 
de álcool, sal e gorduras saturadas, o tabagismo, os efeitos laterais 
de outras substâncias e fármacos como  Anti-Inflamatórios Não 
Esteróides (AINEs)  e o stresse],3,10,11,16 são de salientar a rigidez 
por calcificação arterial nos idosos (pseudohipertensão),3,17 e causas 
secundárias como a DRC avançada, que pela retenção de sódio se 
opõe ao efeito dos fármacos anti-hipertensores, assim como distúrbios 
do sono tal como a Síndrome de Apneia-Hipopneia Obstrutiva do 
Sono (SAHOS), o Hiperaldosteronismo e a Estenose das Artérias 
Renais.3,16 É de realçar, no entanto, a grande percentagem de doentes 
não aderentes à terapêutica, o que pode levar a um diagnóstico falso 
positivo.3,18

Caso clínico
Tópico introdutório
Apresenta-se o caso clínico de um homem de 65 anos de idade, 
analfabeto, autónomo, ex-operário fabril, admitido em consulta 
externa de Medicina Interna por risco cardiovascular alto3, com score 
de risco de Framingham de 25.6%,19 assintomático, para avaliação 
de fatores de risco cardiovascular, ajuste de terapêutica e controlo de 
lesão de órgãos alvo.3,20 

Antecedentes/ Fatores de risco
O doente apresentava Síndrome Metabólica como antecedente mais 
notável, salientando-se HTA grau II [definida por pressão arterial 
sistólica >160 mmHg3], alegadamente de dífícil controlo com a 
terapêutica instituída, com cerca de 10 anos de evolução. De referir 
ainda obesidade moderada (IMC 29.7) com aumento do perímetro 
abdominal (102 cm) e dislipidemia mista [com níveis de Colesterol 

Legenda Fig. 1 – Aspetos de ecografia renal evidenciando rim esquerdo com 12,21 cm e rim direito, atrófico, com 8,76 cm de 
diâmetro bipolar.

Fig. 1 
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total 248mg/dL, C-HDL (high-density lipoprotein) 44mg/dL, 
Triglícerídeos 211mg/dL e C-LDL (low-density lipoprotein) 162mg/
dL]. Além disso, é de referir consumo de tabaco no passado remoto 
(5 UMA), hiperuricemia, consumo de 30g de álcool/dia, consumo 
preferencial de carne, sem restrição de hidratos de carbono, gorduras 

ou sal, salientando-se ainda sedentarismo. Não obstante, apresentava 
nível sócio-económico desfavorável e suspeita de má adesão à prescrição 
médica, quer medicamentosa, quer não medicamentosa. Contudo, 
o doente não apesentava alterações do metabolismo glicídico, tendo 
níveis de glicose em jejum, hemoglobina glicosilada (HbA1c) e prova 

Legenda Fig. 2 – Imagens de Angio-TC-
abdominal em corte coronal salientam rim 
direito atrófico e respetiva artéria renal de 
reduzido calibre em toda a sua extensão, com 
sinais de ateromatose na sua porção proximal.

Fig. 2 

Informações essenciais compatíveis com o Resumo das Características do Medicamento. ▼Este medicamento está sujeito a monitorização adicional. Isto irá permitir a rápida identificação de nova informação de segurança. Pede-se 
aos profissionais de saúde que notifiquem quaisquer suspeitas de reações adversas ao INFARMED, I.P. (Tel: 21 798 71 40; Fax: 21 798 73 97; mail: farmacovigilancia@infarmed.pt; internet:http://extranet.infarmed.pt/page.seram.frontoffice.
seramhomepage). FORXIGA comprimidos revestidos por película contendo 5 mg ou 10 mg de dapagliflozina. XIGDUO 5 mg/850 mg comprimidos revestidos por película contendo 5 mg de dapagliflozina e 850 mg de cloridrato de 
metformina; XIGDUO 5 mg/1.000 mg comprimidos revestidos por película contendo 5 mg de dapagliflozina e 1.000 mg de cloridrato de metformina. Indicações terapêuticas: Forxiga é indicado em adultos com idade igual e superior a 
18 anos com diabetes mellitus tipo 2 para melhorar o controlo da glicemia em: Monoterapia: Quando a dieta e o exercício isoladamente não proporcionam um adequado controlo da glicemia em doentes para os quais a utilização de 
metformina é considerada inapropriada devido a intolerância. Terapêutica de associação combinada: Em associação com outros medicamentos hipoglicemiantes incluindo insulina, quando estes, em conjunto com dieta e exercício, não 
proporcionam um adequado controlo da glicemia. Xigduo é indicado em adultos com idade igual ou superior a 18 anos com diabetes mellitus tipo 2 como adjuvante da dieta e do exercício para melhorar o controlo da glicemia: - em doentes 
não controlados de forma adequada, com a dose máxima tolerada de metformina em monoterapia; - em associação com outros medicamentos hipoglicemiantes, incluindo insulina, em doentes não controlados de forma adequada com 
metformina e estes medicamentos; - em doentes a receber tratamento com a associação de dapagliflozina e metformina em comprimidos separados. Posologia e modo de administração: Forxiga Monoterapia e terapêutica de associação 
combinada: A dose recomendada é de 10 mg de dapagliflozina uma vez por dia, para monoterapia e terapêutica de associação combinada com outros medicamentos hipoglicemiantes incluindo insulina. Quando a dapagliflozina é utilizada 
em associação com a insulina ou um secretagogo da insulina, como a sulfonilureia, deve ser considerada uma dose mais baixa de insulina ou do secretagogo da insulina para reduzir o risco de hipoglicemia. Modo de administração: Forxiga 
pode ser tomado por via oral, uma vez ao dia, a qualquer hora do dia com ou sem alimentos. Os comprimidos devem ser deglutidos inteiros. Xigduo: Para doentes não controlados de forma adequada com metformina em monoterapia 
ou metformina em associação com outros medicamentos hipoglicemiantes incluindo insulina: A dose recomendada é um comprimido duas vezes por dia. Cada comprimido contém uma dose fixa de dapagliflozina e metformina. Doentes 
não controlados de forma adequada com metformina em monoterapia ou em associação com outros medicamentos hipoglicemiantes, incluindo insulina, devem receber uma dose diária total de Xigduo equivalente a 10 mg de dapagliflozina, 
mais a dose diária total de metformina, ou a dose terapêutica adequada mais próxima, já em utilização. Quando Xigduo é utilizado em associação com a insulina ou um secretagogo da insulina como a sulfonilureia, deve ser considerada 
uma dose mais baixa de insulina ou da sulfonilureia para reduzir o risco de hipoglicemia. Para doentes que mudam de dapagliflozina e metformina em comprimidos separados: Doentes que mudam de dapagliflozina (dose diária total 10 
mg) e metformina em comprimidos separados para Xigduo, devem receber as mesmas doses diárias de dapagliflozina e metformina já utilizadas ou a dose terapêutica mais próxima e adequada de metformina. Modo de administração: 
Xigduo deve ser administrado duas vezes por dia, com as refeições, para reduzir as reações adversas gastrointestinais associadas com metformina. Populações especiais: Compromisso renal: Forxiga A eficácia de dapagliflozina é dependente 
da função renal, e a eficácia é reduzida em doentes com compromisso renal moderado e provavelmente ausente em doentes com compromisso renal grave. Não é recomendada a utilização de Forxiga em doentes com compromisso 
renal moderado a grave. Forxiga e Xigduo Não é necessário qualquer ajuste de dose em doentes com compromisso renal ligeiro. Compromisso hepático: Forxiga Não é necessário qualquer ajuste de dose em doentes com compromisso 
hepático ligeiro ou moderado. Em doentes com compromisso hepático grave, recomenda-se uma dose inicial de 5 mg. Se for bem tolerada, a dose pode ser aumentada para 10 mg. Idosos (≥ 65 anos): Forxiga Em geral, não é recomendado 
qualquer ajuste da dose baseado na idade. Deve ser tomado em consideração a função renal e o risco de depleção de volume. Xigduo Uma vez que a metformina é eliminada em parte pelos rins, e porque os doentes idosos são mais 
suscetíveis a ter a função renal diminuída, este medicamento deve ser usado com precaução à medida que a idade aumenta. É necessário monitorizar a função renal para prevenir a ocorrência de acidose láctica associada à metformina, em 
particular nos doentes idosos. Deverá ser considerado o risco de depleção de volume com a dapagliflozina. Forxiga e Xigduo A experiência terapêutica com dapagliflozina em doentes com idade igual ou superior a 75 anos é limitada, pelo 
que não se recomenda iniciar a terapêutica nesta população. População pediátrica: Forxiga e Xigduo A segurança e eficácia de dapagliflozina em crianças dos 0 até < 18 anos de idade não foram ainda estabelecidas. Contraindicações: 
Forxiga e Xigduo Hipersensibilidade às substâncias ativas ou a qualquer um dos excipientes; Xigduo Cetoacidose diabética, pré-coma diabético; Compromisso renal moderado e grave; Situações agudas com potencial para alterar a função 
renal, tais como: desidratação, infeção grave, choque; Doença aguda ou crónica passível de causar hipoxia tecidular, tais como: insuficiência cardíaca ou respiratória, enfarte do miocárdio recente, choque; Compromisso hepático; Intoxicação 
alcoólica aguda, alcoolismo. Advertências e precauções especiais de utilização: Forxiga e Xigduo não devem ser utilizados em doentes com diabetes mellitus tipo 1 nem no tratamento da cetoacidose diabética. Acidose láctica: Xigduo 
A acidose láctica é uma complicação metabólica muito rara, mas grave (elevada mortalidade na ausência de um tratamento imediato), que pode ocorrer devido à acumulação de metformina, um componente deste medicamento. Foram 
notificados casos de acidose láctica em doentes tratados com metformina, principalmente em doentes diabéticos com insuficiência renal significativa. A incidência de acidose láctica pode e deve ser reduzida avaliando também outros fatores 
de risco associados, nomeadamente diabetes mal controlada, cetose, jejum prolongado, ingestão excessiva de álcool, insuficiência hepática e quaisquer situações associadas com hipoxia. Deve ser considerado o risco de acidose láctica na 
presença de sinais não específicos como cãibras musculares com perturbações digestivas, dor abdominal e astenia grave. A acidose láctica caracteriza-se por dispneia acidótica, dor abdominal e hipotermia seguidas de coma. Os resultados 
laboratoriais de diagnóstico consistem na diminuição do pH sanguíneo, em níveis plasmáticos de lactato acima de 5 mmol/l, e no aumento do intervalo aniónico e da razão lactato/piruvato. Em caso de suspeita de acidose metabólica, deve 
suspender-se o tratamento com o medicamento e o doente deve ser imediatamente hospitalizado. Utilização em doentes com compromisso renal: Forxiga e Xigduo A eficácia da dapagliflozina, um componente deste medicamento, é 
dependente da função renal, e a eficácia é reduzida em doentes com compromisso renal moderado e provavelmente ausente em doentes com compromisso renal grave. Recomenda-se a monitorização da função renal da seguinte forma: 
- Antes de iniciar o tratamento e depois pelo menos anualmente. - Antes de iniciar medicação concomitante que pode reduzir a função renal e depois periodicamente. - Para função renal próxima de compromisso renal moderado, pelo 
menos 2 a 4 vezes por ano. Se a função renal diminuir abaixo de ClCr < 60 ml/min ou eTFG < 60 ml/min/1,73 m2, o tratamento tem que ser interrompido. A diminuição da função renal em doentes idosos é frequente e assintomática. 
Recomenda-se precaução especial em situações em que a função renal pode ficar comprometida, por exemplo quando se inicia terapêutica com anti hipertensores ou diuréticos ou quando se inicia tratamento com um fármaco AINE. 
Utilização em doentes em risco de depleção de volume, hipotensão e/ou desequilíbrio eletrolítico: Forxiga Devido ao seu mecanismo de ação, a dapagliflozina aumenta a diurese associada a uma diminuição modesta na tensão arterial, 
que pode ser mais pronunciada em doentes com concentrações muito elevadas de glucose no sangue. Forxiga e Xigduo Não se recomenda a utilização deste medicamento em doentes tratados com diuréticos da ansa ou que tenham 
depleção de volume. Deverá ser tomada precaução em doentes para os quais a dapagliflozina ao induzir redução na tensão arterial pode representar um risco, tais como doentes com doença cardiovascular conhecida, doentes em terapêutica 
anti-hipertensora com uma história de hipotensão ou doentes idosos. Para doentes tratados com este medicamento, no caso de situações intercorrentes que podem levar à depleção de volume, recomenda-se monitorização cuidadosa do 
estado do volume e eletrólitos. Recomenda-se interrupção temporária do tratamento com este medicamento para doentes que desenvolvam depleção de volume até a depleção estar corrigida. Infeções do trato urinário: Forxiga e Xigduo 
A excreção urinária de glucose pode estar associada com um aumento do risco de infeção do trato urinário; pelo que, a interrupção temporária do tratamento deve ser considerada quando se tratam pielonefrite ou urosepsis. Doentes idosos: 
Forxiga Os doentes idosos são mais suscetíveis de ter compromisso da função renal, e/ou de serem tratados com medicamentos anti-hipertensivos que podem causar alterações na função renal como os IECAs e os bloqueadores tipo I do 
recetor da angiotensina II. As recomendações são idênticas às da função renal e aplicam-se a doentes idosos bem como a todos os doentes. Insuficiência cardíaca: Forxiga A experiência na classe I-II da NYHA é limitada, e não existe experiência 
nas classes III-IV. Utilização em doentes tratados com pioglitazona: Forxiga e Xigduo Enquanto uma relação de causalidade entre a dapagliflozina e o cancro da bexiga for pouco provável, como medida de precaução, não se recomenda a 
utilização deste medicamento em doentes tratados concomitantemente com pioglitazona. Hematócrito elevado: Forxiga e Xigduo Durante o tratamento com dapagliflozina foi observado um hematócrito aumentado; assim, justifica-se 
precaução em doentes já com hematócrito elevado. Avaliações laboratoriais de urina: Forxiga e Xigduo Devido ao seu mecanismo de ação, doentes a tomar este medicamento irão apresentar testes positivos para a glucose na sua urina. 
Administração de meios de contraste iodados: Xigduo Este medicamento tem que ser interrompido antes, ou no momento da realização do teste e reinstituido apenas 48 horas depois, e só após, a função renal ter sido reavaliada e considerada 
normal. Cirurgia: Xigduo O tratamento tem que ser interrompido 48 horas antes de uma cirurgia eletiva com anestesia geral, raquidiana ou epidural. O tratamento pode ser reiniciado não antes de 48 horas após a cirurgia ou com o reinício 
da alimentação por via oral e somente se a função renal normal estiver estabelecida. Alteração do estado clínico dos doentes com diabetes tipo 2 previamente controlada: Xigduo A avaliação deverá incluir níveis de eletrólitos séricos e 
cetonas, glicemia e, se indicado, pH sanguíneo, lactato, piruvato e metformina. Se ocorrer qualquer forma de acidose, o tratamento deve ser imediatamente suspenso e iniciadas outras medidas corretivas apropriadas. Lactose: Forxiga Os 
comprimidos contêm lactose anidra. Doentes com problemas hereditários raros de intolerância à galactose, deficiência de lactase Lapp ou malabsorção de glucose galactose não devem tomar este medicamento. Interações medicamentosas 
e outras formas de interação: Forxiga A dapagliflozina pode aumentar o efeito diurético da tiazida e dos diuréticos da ansa e pode aumentar o risco de desidratação e hipotensão. Efeitos indesejáveis: Forxiga e Xigduo Muito Frequentes: 
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de tolerância à glicose oral (PTGO) normais. Por outro lado não tinha 
história de doença cardiovascular precoce na família.3,20

Análise Subjetiva
Na anamnese, o doente não apresentava queixas espontâneas, 

mas referiu, quando questionado, episódios de dor lombar direita 
autolimitada anos antes, e dispneia para esforços apenas intensos, 
sem queixas de ortopneia ou dispneia paroxística noturna. Não 
apresentava sintomas de angina pectoris, claudicação intermitente, 
história de enfarte do miocárdio ou acidente vascular cerebral e não 

Legenda Fig. 3 – Imagens de Cintigrafia Renal com Tc99m-MAG3 (Tecnésio 99m – Mercaptoacetiltriglicina 3) mostram o 
rim direito de dimensões e função diminuídas contribuindo 5% para a função renal global. O rim esquerdo apresenta dimensões 
conservadas, contribuindo para os restantes 95% da função renal (esquema superior - perfusão). A eliminação do radiofármaco no 
rim esquerdo inicia-se aos 3-4 minutos e decorre de forma progressiva mesmo antes do estímulo diurético aos 14 min (esquema 
inferior – função).

Fig. 3 
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Legenda Fig. 4, 5, 6, 7, 8 e 9 - O exame Anatomo-patológico da peça operatória revelou um rim com acentuada distorção 
do parênquima, onde se observam alterações relacionadas com a Hipertensão Arterial, quer ao nível vascular - Arteriopatia 
Hipertensiva (Fig. 4 e 5), quer ao nível glomerular - Hialinização de glomélulos  e Glomerulosclerose segmentar e focal (Fig. 6 
e 7), bem como lesões de Nefrite intersticial crónica (Fig 8 e 9) e Nefrocalcinose  (Fig 8).

Fig. 4 e 5

Fig. 6 e 7

Fig. 8 e 9
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tinha queixas de diminuição da acuidade visual compatíveis com 
possível retinopatia.3

Exame Objetivo
No exame objetivo, apresentava biótipo pícnico com obesidade de 
predomínio abdominal, mas não apresentava alterações quer na 
avalição cardíaca ou pulmonar (como sopros, desvio do impulso 
apical cardíaco ou sinais de estase, respectivamente), quer abdominal 
(como sopros ou organomegalias palpáveis), dos membros (como 
alterações da temperatura ou da pilosidade) ou dos pulsos arteriais 
(como diminuição de amplitude, assimetria ou diferencial de pressão 
arterial entre membros direito-esquerdo ou tornozelo-braço). O 
exame neurológico sumário também não revelava défices sensitivos 
ou motores.3,20 Não se detetavam, assim, sinais de atingimento de 
órgão através das avaliações subjetiva e objetiva.

Avaliação de meios complementares de diagnóstico
A Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) 
confirmou HTA sistólica grau II nas 24h com perfil dipper. 
Analiticamente, não se identificaram alterações da função tiroidea. 
Além disso, não havia evidência de número significativo de 
episódios de apneia/hipopneia no estudo poligráfico do sono a 
coadonar-se com SAHOS (Índice de Apneia Hipopneia – IAH 
5/h), que se pudessem relacionar com os níveis de pressão arterial, e 
aliás apresentava perfil dipper.3,13 Além disso, e em correspondência 
com a anamnese e o exame objetivo, o eletrocardiograma (ECG), o 
ecocardiograma e a ecografia-doppler carotídea não apresentavam 
alterações de relevo compatíveis com lesões de orgão alvo, 
apresentando contudo bradicardia sinusal no ECG. Constatou-
se, porém, DRC com taxa de filtração glomerular estimada (pela 
fórmulda MDRD – Modification of Diet in Renal Disease) de 63 
mg/dL (tendo em conta valor basal de Creatinina 1.23mg/dL), 
correspondendo a Doença Renal classe II da National Kidney 
Foundation (NKF), mas sem evidência de microalbuminúria.3,20,21 A 
ecografia-doppler renal revelou rim direito atrófico, sem deteção de 
outras anomalias (Fig. 1). A ecografia prostática revelou aumento da 
glândula correspondente a hipertrofia grau I. 

Planificação/ Ajuste terapêutico
Nesta fase da avaliação, concluiu-se que estavamos perante um 
doente com diversos fatores de risco cardiovascular além de HTA 
grau II, mas sem atingimento de orgãos alvo significativo ou doença 
sintomática; classificava-se com “risco alto”, sendo necessário intervir 
no sentido da mudança do estilo de vida e de reforço farmacológico.3 

O doente estaria previamente medicado em ambulatório com 
Lisinopril/HCTZ 20/12.5mg id, Lercanidipina 10mg id, 
Pravastatina 20mg id e Alopurinol 100mg id. Após sucessivos ajustes 
ficou medicado com Clorotalidona 50mg id, Furosemida 20mg bid, 
Candesartan 32 mg id, Lercanidipina 20mg id (os 2 últimos tomados 
à noite ao deitar), Espironolactona 25mg id, Rilmenidina 2mg id. 
Os betabloqueadores não estariam indicados por bradicardia. Foi 
ainda medicado com Rosuvastatina 10mg id, Fenofibrato 267mg 

id, Ácido acetil-salicílico 100mg id, e Tansulosina 0.4mg id.1,3,5 Foi 
também reforçada a necessidade de cuidados de estilo de vida e 
dietéticos.3,4

Contudo, no decurso de 2 anos, contando com algumas faltas de 
comparência às consultas e suspeita de não adesão à terapêutica, o 
doente apresentou sinais de cardiopatia hipertensiva e progressão 
de doença renal com aparecimento de proteinúria (883.7mg/24h), 
tendo evoluído para classe III da NKF (Creatinina 1.37 mg/dL aos 
71 anos).19-21 Neste contexto, o doente classificava-se agora com 
“muito alto risco”3 e foi referenciado para avaliação por Nefrologia 
por atingimento de õrgão alvo. Avaliado em consulta dessa 
especialidade, foram consideradas “exclusão” do rim direito por 
provável processo litiásico e proteinúria no contexto de rim único 
funcionante, sem indicação para estudo das artérias renais, tendo 
tido alta. 

Prosseguimento no estudo e esclarecimento diagnóstico
A Angio-tomografia renal revelou rim direito com franca redução 
da espessura parenquimatosa e rim esquerdo normal; ambos 
eliminavam produto de contraste de forma síncrona e em tempos 
habituais; não havia evidência de focos de urolitíase ou de dilatação 
dos sistemas excretores renais, bilateralmente. De salientar que 
a Artéria renal (Art. Renal) direita apresentava calibre reduzido 
em toda a sua extensão com fenómenos de ateromatose (Fig. 2). 
Para quantificar a função renal foi realizada Cintigrafia Renal 
com Tc99m-MAG3 (Tecnésio 99m – Mercaptoacetiltriglicina 
3), na qual o rim direito apresentava dimensões e função muito 
diminuídas contribuindo com apenas 5% para a função renal global. 
O rim esquerdo apresentava dimensões conservadas, contribuindo 
para os restantes 95% da função renal; a eliminação do radiofármaco 
iniciava-se aos 3-4 minutos e decorria de forma progressiva mesmo 
antes do estímulo diurético (Fig. 3).22-24

Após a avaliação da estenose da Art. Renal por Cirurgia Vascular, 
não havendo lesões focais passíveis de tratamento endovascular, o 
doente foi encaminhado para consulta de Urologia tendo realizado 
nefrectomia direita.
O exame Anatomo-patológico da peça operatória revelou um 
rim com acentuada distorção do parênquima, onde se observaram 
alterações relacionadas com a Hipertensão Arterial, quer ao nível 
vascular - Arteriopatia Hipertensiva (Fig. 4 ou 5), quer ao nível 
glomerular - Hialinização de glomélulos  e Glomerulosclerose 
Segmentar e Focal (Fig. 6 ou 7), bem como lesões de Nefrite 
Intersticial Crónica (Fig. 8 ou 9) e Nefrocalcinose  (Fig. 8).25

Discussão
Após nefrectomia o doente apresentou melhoria, embora apenas 
parcial, da PA tendo estabilizado em HTA grau I (PAS 140-159/90-
99mmHg).3  Na verdade, sabe-se que nos casos em que há doença 
aterosclerótica, a existência prévia de hipertensão essencial limita a 
queda da PA após revascularização.26

Contudo, além da evidência de doença vascular, é admissível o 
contributo de alterações parenquimatosas renais para a HTA. A 
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Nefrite Intersticial e Nefrocalcinose evidenciadas na histologia, de 
facto, são compatíveis também com o diagnóstico de Pielonefrite 
Crónica.25  Além disso, o doente apresentava história de dor lombar 
recorrente (possível cólica renal), embora a ecografia não apresentasse 
sinais de urolitíase e/ou dilatação da árvore excretora.16 De referir 
ainda que o doente apresentou posteriormente reagravamento do 
perfil tensional, associado a aumento de peso corporal.  Por isso, 
repetiu MAPA e estudo poligráfico do sono. Curiosamente, o 
doente apresentava agora um perfil não-dipper, associado a IAH 
agravado relativamente ao estudo anterior, tendo tido indicação 
para iniciar CPAP noturno (Continuous positive airway pressure) 
e novo ajuste terapêutico (incluindo medidas de redução de peso 
corporal), tendo em conta a importância de manter o perfil tensional 
e descida noturna adequados (i.e., descida de PA > 10% - perfil 
dipper).1,3,7,13,16,27

Não obstante, a existência de HTA na presença de estenose da 
artéria renal, com melhoria dos valores de PA após cirurgia são 
suficientes para o diagnóstico de HTA de causa renovascular.16,23,28 

Sabe-se que a Estenose da A. Renal leva a isquemia do rim respetivo 
e consequentemente a ativação sustentada do SRAA na tentativa de 
manutenção da pressão de perfusão renal, que consequentemente leva, 
numa primeira fase, a vasoconstrição intensa (pela Angiotensina) e, 
numa segunda fase, a retenção de sódio e água (pela Aldosterona) 
favorecendo o aparecimento de HTA. 
Existem duas variantes de HTA renovascular: quando um rim tem 
estenose da artéria e o rim contralateral está funcionante - que se 
designa “2-Kidney 1-clip model” - e quando a estenose afeta ambos 
rins ou esse rim é único – “1-kidney 1-clip model”. Na primeira 
variante, o rim funcionante aumenta a excreção de sódio e água 
contribuindo para a manutenção da euvolémia e descida dos valores 
de PA. Esse efeito levará, por sua vez, a diminuição da pressão de 
perfusão através da artéria estenosada, havendo consequentemente 
estimulação contínua do SRAA e níveis persistentemente elevados 
de renina e de vasoconstrição. Pelo contrário, na presença de um 
rim isquémico único, o mecanismo de natriurese compensador não 
existe, os níveis de renina caem e o excesso de volume tem um papel 
adiccional no desenvolvimento de HTA.26,28

Em cerca de 2/3 dos casos a causa da oclusão da A.Renal é devida a 
Aterosclerose, que na maioria das vezes afeta o 1/3 proximal do vaso 
de indivíduos idosos, e em 1/3, é devida a Displasia Fibromuscular 
que afeta mais frequentemente a porção distal das artérias de 
indivíduos jovens. Existem contudo outras causas mais raras de 
oclusão das artérias renais. 23,26,28

O tratamento farmacológico é por excelência com IECAs, uma 
vez que bloqueiam o SRAA então ativado, embora esses possam, 
e juntamente com outras causas de descompensação, diminuir a 
função renal pelo seu efeito vasodilatador na arteríola glomerular 
eferente renal. Os diuréticos, por sua vez, podem permitir a 
eliminação do excesso de volume decorrente da ação da Aldosterona. 
No entanto, todas as outras classes de fármacos podem ter o seu 
lugar no tratamento deste problema e de acordo com cada caso 
individualmente e com a existência de outras comorbilidades.1 – 7,26

A revascularização é também uma possibilidade de tratamento da 
HTA renovascular, podendo consistir em angioplastia ou cirurgia.26,28 
Contudo, o mais recente estudo randomizado controlado – 
“CORAL” (Cardiovascular Outcomes for Renal Atherosclerotic Lesions), 
que comparou doentes submetidos a tratamento farmacológico 
estandardizado com e sem revascularização endovascular – não 
demonstrou benefício do acrécimo da intervenção cirúrgica no que 
se refere à taxa de eventos cardiovasculares ou de morte por essa 
causa ao fim de 5 anos.29 Outros estudos realizados previamente 
apresentaram conclusões semelhantes (estudos ASTRAL, STAR, 
DRASTIC, SNRASCG e EMMA).30,31  

Os indivíduos de alto risco são considerados exceção, pois poderão 
beneficiar com redução da mortalidade com a revascularização renal, 
nomeadamente os que apresentem progressão rápida da HTA e 
de deterioração da função renal, incluindo aqueles com episódios 
de Edema Agudo do Pulmão.32 Nesses indivíduos (os quais têm 
sido excluídos de estudos prospetivos por imposição dos limites 
dos critérios de seleção), estudos observacionais têm demonstrado 
melhoria da função renal e da insuficiência cardíaca, diminuição do 
número de hospitalizações e das necessidades de fármacos, sendo 
que alguns doentes ficam mesmo “curados” com a cirurgia.29

Por sua vez, a nefrectomia parece ser a melhor forma de tratamento 
nos casos de hipoplasia renal severa que reduza a função desse rim a 
< 10% da função global.26

Conclusão
A HTA tem frequentemente uma abordagem difícil dada a 
diversidade de fatores que para ela contribuem e que se relacionam e 
interferem entre si, quer sejam hábitos e estilos de vida desadequados, 
causas orgânicas subjacentes ou mesmo a não adesão às medidas 
terapêuticas prescritas para o seu controlo. Tratá-la implica pois 
também a consciencialização dos indivíduos para o problema, 
muitas vezes silencioso, e da estrita necessidade de cumprir bons 
hábitos de vida diária. É importante não esquecer que se trata do 
mais impactuoso factor de risco cardiovascular e que os eventos 
cardiovasculares são a principal causa de morte em Portugal e a 
nível mundial. Quanto mais elevados os níveis de PA maior se torna 
o risco desses eventos, nomeadamente de Enfarte do Miocárdio e 
Acidente Vascular Cerebral.1,4,33
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A PROPÓSITO DA PRÉ-ECLÂMPSIA GRAVE SOBREPOSTA A 
HIPERTENSÃO ARTERIAL CRÓNICA
ABOUT SEVERE PRE-ECLAMPSIA SUPERIMPOSED ON CHRONIC ARTERIAL HYPERTENSION
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Resumo 
As doenças hipertensivas da gravidez nas suas diferentes tipologias (hipertensão arterial crónica da grávida, hipertensão gestacional, pré-eclâmpsia 
e eclâmpsia) têm desfechos graves para a mãe e para a criança entre os quais se incluem o parto pré-termo, a restrição de crescimento intra-uterino, 
o baixo peso ao nascer, acidentes vasculares cerebrais maternos e descolamento de placenta.
Tendo como ponto de partida, um caso de pré-eclâmpsia grave sobreposta a Hipertensão arterial crónica que teve como desfecho um parto pré-termo 
por cesariana às 34+ semanas, uma criança com restrição de crescimento intra-uterino e baixo peso ao nascer (960g) e uma puérpera com perfil 
tensional alto de difícil controlo, foi feita uma incursão no tema no sentido de o relacionar com a patologia de base, tendo por objectivos:
• Quais as causas? / • Como diagnosticar? / • Como prevenir? / • O que esperar? / • Como tratar? / • Como monitorizar?
Foi feita uma pesquisa bibliográfica utilizando os termos MeSH pregnacy, pre-eclâmpsia, hypertension, eclâmpsia, restrição de crescimento intra-
uterino e foram seleccionados dez documentos incluindo artigos de revisão, guidelines e orientações escritos em língua portuguesa ou inglesa.
Conclusões:
• a hipertensão crónica com pré-eclâmpsia sobreposta resulta numa insuficiência vascular placentária que pode condicionar um mau crescimento fetal
• a prevenção está muito relacionada com a monitorização materno-fetal no que concerne aos efeitos no feto e à monitorização da pressão arterial
• a monitorização passa por avaliações periódicas da pressão arterial e da proteinúria, constituindo sinal de alarme elevações da pressão arterial 
acima de 160/110 e aparecimento ou elevação da proteinúria
• a prevenção passa também por alterações do estilo de vida
• o tratamento anti-hipertensor durante a gestação pode promover restrição do crescimento intrauterino, pelo que deve apenas ser implementado nos 
casos mais graves e nos picos hipertensivos
• o tratamento no pós-parto poderá ser longo dado que a hipertensão na pré-eclâmpsia chega a demorar >3 meses a normalizar.
• a mãe deve ser reavaliada duas semanas pós-parto sobretudo se previamente tratada com anti-hipertensores
• a selecção do fármaco a fazer  no pós-parto deve ter em linha de conta o aleitamento materno

Abstract
There are different  and severe consequences for pregnancy hypertensive syndromes (pregnancy chronic hypertension, gestacional hypertension, pre-
eclampsia and eclampsia) not only for the fetus but also for the mother. Among these consequences, the most prevalent are: prematurity, Intra-uterine 
growth restriction, low birth weight, stroke and placental abruption.
Some literature was analysed in order to clarify some questions related to a case in which an hypertensive syndrome of pre-eclampsia superimposed 
on a chronic maternal hypertension gave origin to a ceasarien at the 34th week with a pre-term newborn with intra-utherine growth restriction 
and low birth weight; arterial pressure of the new mother was also of difficult control after birth.
Therefore the objectives of the present study are: 
• How can we justify this situation? / • How to diagnose? / • How to prevent? / • What can we expect? / • How to treat? / • How to monitor?
A bibliographic research in databases such as Pubmed using the MeSH terms pregnacy, pre-eclampsia, hypertension, eclampsia, restrição de 
crescimento intra-uterino was made in order to accomplish such objectives. Ten documents written in English and Portuguese including Review 
articles, guidelines and NOC were selected
Conclusions:
• Placental vascular insufficiency resulting from pre-eclampsia superimposed on chronic hypertension may cause fetal growth restriction
• Maternal and fetal monitorization including blood pressure monitoring and pathological effects in the fetus are the main preventive strategies 
concerning pre-eclampsia and its consequences. 
• Maternal monitorization should include blood pressure and proteinúria periodic evaluations considering that elevation of proteinúria or a  blood 
pressure higher than 160/110 mmHg are red flags.
• Life style modification is also a preventive strategie when pre-eclampsia superimposed on chronic hypertension is considered.
• Hypertension treatment with drugs should be restricted to severe cases of hypertension or hypertensive emergencies, since these drugs can promote 
by themselves fetal growth restriction.
• Since hypertension can persist for more than three months in the new mothers, drug treatment should be continued for as long as necessary. 
• If the mother was previously treated with anti-hypertensive drugs, her blood pressure values should be reevaluated two weeks after birth.
• After birth the selected drug for hypertension treatment should be chosen considering breastfeeding and its toxicity to the newborn.
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Introdução 
A hipertensão arterial, definindo-se como uma pressão arterial 
sistólica superior ou igual a 140 mmHg e/ou uma pressão arterial 
diastólica superior ou igual a 90 mmHg, é cada vez mais frequente 
ocorrendo aumento da sua incidência com a idade. Tendo em 
consideração que a idade materna aquando do nascimento do 
primeiro filho é cada vez mais uma idade mais avançada atendendo 
à conjuntura económico-financeira mundial que leva a que a 
maternidade seja sucessivamente adiada, pode inferir-se que reside 
aqui a justificação para o aumento da prevalência de síndromes 
hipertensivos da gravidez.
A gestação caracteriza-se por alterações fisiológicas maternas como 
o aumento da frequência cardíaca, o aumento do volume de ejecção 
e portanto do débito cardíaco e pelo aumento da massa ventricular 
esquerda e diminuição da resistência vascular periférica. Estas 
variações fisiológicas condicionam uma modulação da tensão arterial 
com tendência à descida dos valores da pressão arterial diastólica e 
sistólica. Contudo e na presença de uma hipertensão crónica prévia 
esta descida dos valores tensionais pode não ocorrer, sendo que um 
perfil hipertensivo na grávida pode condicionar complicações graves 
para o binómio feto/mãe, incluindo instalação de complicações 
maternas como Cardiopatia Hipertensiva, Cardiopatia isquémica, 
Insuficiência Renal, Hemorragias e exsudados retinianos, Acidente 
vascular cerebral e de complicações obstétricas com consequências 
para o desenvolvimento fetal que podem depois repercutir-se no 
recém-nascido (parto pré-termo, restrição do crescimento intra-
uterino, recém-nascido leve para a idade gestacional, morte fetal/
perinatal).
A pré-eclâmpsia, do grego eklampsis (luz brilhante, relâmpago) é 
uma patologia que se instala de forma aguda durante a gravidez e que 
se caracteriza por um grupo complexo de processos multiorgânicos 
com manifestações variáveis, que pode surgir em contexto de 
uma hipertensão arterial prévia da grávida. As manifestações 
mais frequentes desta entidade clínica são o aumento dos valores 
tensionais, a proteinúria (de novo ou agravada) e as manifestações 
de atingimento de órgão alvo. Estas últimas podem mesmo surgir na 
ausência de proteinúria. O atingimento de órgãos alvo pelo síndrome 
hipertensivo materno pode manifestar-se por eclâmpsia, edema 
pulmonar, AVC, descolamento da placenta, hipertensão grave ou 
hipertensão resistente necessitando mais de três fármacos para o seu 
controlo após a 20ª semana de gestação. Ainda como manifestações 
de atingimento de órgãos alvo pela hipertensão materna podem 
considerar-se os sinais como a cefaleia intensa e/ou distúrbios 
visuais que reflectem isquemia occipital cerebral ou cortical, a 
dor epigástrica ou do quandrante superior direito por irritação da 
cápsula hepática, a dispneia por edema pulmonar e sintomas mais 
inespecíficos como náuseas ou vómitos. A demonstração de lesão 
de órgão alvo pode ainda ser demonstrada laboratorialmente pelo 
aumento das enzimas hepáticas, trombocitopenia, alterações da 
creatinina sérica ou albuminemia inferior a 2,0 g/dL. O edema 
anteriormente considerado como sinal de pré-eclâmpsia, não é hoje 
em dia critério diagnóstico específico desta entidade. 

A grávidade da pré-eclâmpsia classifica-se consoante vários critérios, 
sendo obrigatória a presença de pelo menos um dos seguintes: os 
valores tensionais atingidos superiores a 160/110 mmHg, distúrbios 
visuais, epigastralgia ou abdominalgia no quadrante superior 
direito, oligúria, edema pulmonar, cianose, disfunção hepática, 
trombocitopenia, RCIU.
No que concerne à etiopatogenia da pre-eclâmpsia está demonstrado 
que quando surge antes das 34 semanas de gestação está mais 
frequentemente associada a lesões placentárias (ateroscleróticas, 
genéticas, vasospasmo associado ao aumento fisiológico da cascata 
inflamatória na grávida) sendo que a hipertensão surge como 
mecanismo compensatório para a boa perfusão sanguínea fetal. 
Neste contexto é recomendado o internamento da grávida para 
monitorização em ambiente hospitalar. Já a pré-eclâmpsia que 
surge após as 34 semanas de gestação está mais associada a factores 
maternos, tais como a obesidade,…
A pré-eclâmpsia pode cursar com complicações maternas graves 
como o AVC ou o EAM e com complicações obstétricas que 
incluem a restrição de crescimento intra-uterino, o recém-nascido 
leve para a idade gestacional e mesmo a morte perinatal. A 
morbilidade fetal pode ser avaliada obstetricamente pela presença 
de um oligohidramnios, velocidade doppler da artéria umbilical, 
restrição do crescimento intra-uterino e até mesmo morte intra-
uterina.  
Perante um caso de Hipertensão arterial prévia com pré-eclâmpsia 
sobreposta cujo desenlace foi uma cesariana às 34 semanas de 
gestação com o nascimento de uma criança do sexo feminino com o 
peso de 960g (RCIU + LIG) e um difícil controlo do perfil tensional 
a puépera, fez-se uma incursão teórica no sentido de esclarecer 
algumas das dúvidas que surgiram neste contexto, nomeadamente: 
o porquê da ocorrência da situação, as modalidades de diagnóstico, 
as expectativas/prognóstico relativas à evolução clínica do caso, o 
tratamento e a monitorização clínicas adequados à situação.

Metodologia e Resultados
Foi feita uma pesquisa bibliográfica na base de dados Pubmed, 
utilizando os seguintes termos MeSH: pregnancy, pre-eclampsia, 
hypertension, eclampsia, restrição de crescimento intra-uterino.
Dos vários artigos encontrados e tendo como critérios de inclusão a 
disponibilidade dos artigos na sua versão integral, estarem escritos 
em língua portuguesa ou inglesa e terem data de publicação não 
anterior a 2004, seleccionaram-se dez documentos incluindo artigos 
de revisão, guidelines e orientações da Sociedade Portuguesa de 
Medicina Materno-fetal.

Discussão
A reflexão teórica e pesquisa bibliográfica efectuadas centraram-se 
em cinco questões chave: qual a causa deste desfecho clínico? Como 
fazer o diagnóstico de uma situação de pré-eclâmpsia sobreposta 
a HTA crónica? O que esperar na presença de um quadro clínico 
análogo? Quais as estratégias de tratamento? Como proceder à 
monitorização clínica?
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ESTIMATIVA DE PESO
Idade 

Gestacional
(semanas)

Estimativa de peso (g)
P3 P16 P50 P90 P97

14 69 77 93 109 117
15 87 97 117 137 147
16 109 121 146 171 183
17 135 150 181 212 227
18 166 185 223 261 280
19 204 227 273 319 342
20 247 276 331 387 415
21 298 331 399 467 500
22 357 397 478 559 599
23 424 472 568 664 712
24 500 550 670 784 840
25 586 652 785 918 984
26 681 758 913 1066 1145
27 787 876 1055 1234 1323
28 903 1005 1210 1415 1517
29 1029 1145 1379 1613 1729
30 1163 1294 1559 1824 1955
31 1306 1454 1751 2048 2196
32 1457 1621 1953 2285 2449
33 1613 1795 2162 2629 2711
34 1773 1973 2377 2781 2981
35 1936 2154 2595 3036 3254
36 2098 2335 2613 3291 3526
37 2259 2514 3028 3542 3797
38 2414 2687 3236 3785 4058
39 2563 2852 3435 4018 4307
40 2700 3004 3619 4234 4638
41 2825 3144 3787 4430 4749

Tabela 1 (Hadlock F P, Harrist R B, Martinez Poyer J Radiology 1991; 181:129-
133)
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A resposta a estas questões permitiu não só esclarecer o papel do 
médico de família em situações clínicas análogas, como também 
fundamentar e alicerçar as atitudes clínicas em conhecimentos 
teóricos sólidos sobre a matéria versada.

Qual a causa do desfecho clínico?
A restrição de crescimento intra-uterino no contexto de uma pré-
eclâmpsia sobreposta a uma hipertensão arterial crónica da grávida 
é uma situação expectável, quer sob ponto de vista epidemiológico, 
quer sob ponto de vista fisiopatológico. De facto os estudos 
analisados definem um odds ratio de 2,5 para o desenvolvimento de 
uma pré-eclâmpsia se há um quadro de HTA crónica pré-existente 
na grávida e, por outro lado apontam como consequências da pré-
eclâmpsia, parto pré-termo em 60 a 70% dos casos e recém-nascidos 
com baixo peso para a idade gestacional em 40% dos casos. 
No caso analisado e na presença de uma pré-eclâmpsia sobreposta 
a HTA crónica verificou-se o nascimento de uma criança de 
34 semanas com 960g de peso, constatando-se na tabela anexa 
que se trata de uma criança com muito baixo peso para a idade 
gestacional (inferior ao P3) em concordância com o desfecho que 
epidemiologicamente se poderia prever.
Considerando ainda a epidemiologia associada à RCIU, está 
aferido que 60% dos casos de RCIU se devem a insuficiência 
vascular placentária, reforçando-se o facto de que a pré-eclâmpsia 
instalada antes das 34 semanas de gestação se deve habitualmente a 
factores placentários. No caso analisado, sugere-se que a restrição de 
crescimento intra-uterino (RCIU) possa ter ocorrido graças a uma 
insuficiência vascular placentária com a elevação tensional materna 
a ser consequência de um mecanismo compensatório para vencer a 
resistência útero-placentária favorecendo a perfusão fetal adequada. 
A insuficiência vascular placentária pode explicar-se pelos vários 
estudos histológicos que têm vindo a ser feitos no leito placentário 
de casos de pré-eclâmpsia. São várias as alterações histológicas 
encontradas, podendo citar-se a hiperplasia da camada média das 
artérias espiraladas, a presença de tromboses intra-vasculares e de 
ateromatose, bem como necrose fibrinoide aguda. Tais achados 
podem ser compatíveis com as sequelas de uma hipertensão crónica 
materna sobre os vasos do leito placentário e com fenómenos de 
vasospasmo próprios da activação fisiológica da cascata inflamatória 
na grávida que lesam a circulação feto-placentário conduzindo assim 
a um ciclo vicioso de lesão e aumento tensional compensatório com 
lesão adicional.
Por outro lado, esta lesão vascular placentária com défice de perfusão 
ocasiona fenómenos de hipoxia placentária que ocasiona em termos 
moleculares a sobre-expressão  de um receptor específico de factores 
angiogénicos (sFlt-1). Esta sobre-expressão do receptor, ocasiona, 
por sua vez um défice funcional do factor de crescimento placentário 
que, deixando de estar livre em circulação deixa de actuar, levando a 
um desadequado desenvolvimento da placenta na gravidez precoce 
com imaturidade das vilosidades placentárias, diminuição da 
perfusão útero-placentária e exponenciação da hipoxia, agravando-
se, desta forma, o ciclo vicioso pré-existente. Este défice funcional de 

PGF é reactivo à hipoxia fetal por sobre-expressão do seu receptor 
placentário a ela subsequente. 
É assim justificável também sob ponto de vista fisiopatológico o 
desfecho da situação clínica que serviu de ponto de partida para esta 
incursão teórica.

Como fazer o diagnóstico de uma situação de pré-eclâmpsia 
sobreposta a HTA crónica?
O diagnóstico deste quadro clínico pode ter por base as manifestações 
maternas da pré-eclâmpsia ou as consequências que a mesma tem 
sobre o feto. 
A pré-eclâmsia definida como um grupo complexo de processos 
multiorgânicos com manifestações variáveis e que surge num contexto 
de Hipertensão arterial poder-se-á manifestar por proteinúria de 
novo, agravamento de uma proteinúria pré-existente com  aumentos 
da ordem das 2 a 3 vezes o valor basal ou simplesmente manifestar-
se por manifestações em órgãos alvo maternos na ausência de 
proteinúria.
Desta forma e com o objectivo de um diagnóstico precoce de pré-
eclâmpsia as orientações preconizam o doseamento da proteinúria 
na identificação e monitorização das grávidas em geral. Assim 
e em cada uma das visitas pré-natais (ao centro de saúde, médico 
assistente, obstetra) é importante a execução de uma tira-teste 
urinária com avaliação da proteinúria. Dado tratar-se de um teste 
semi-quantitativo e dado que o resultado “1+” apenas indica a 
presença de 0,3g de proteínas ou mais, serão necessários outros testes, 
nomeadamente o doseamento na urina de 24 horas ou utilizando 
a relação proteínas/creatinina numa amostra de urina ocasional, 
particularmente nas mulheres com alto risco de vir a desenvolver 
uma pré-eclâmpsia, nomeadamente primigestas, mulheres de 
raça negra, diabéticas, com doenças do colagénio, obesas ou com 
trombofilia.
Tal como se subentende a partir da definição de pré-eclâmpsia a 
avaliação dos órgãos alvo é fulcral na avaliação e identificação numa 
situação de pré-eclâmpsia, desta forma e para além da avaliação da 
proteinúria dever-se-á proceder a um painel analítico completo que 
inclua  hemograma completo com plaquetas, função renal e função 
hepática, testes de coagulação, glicose e doseamento do ácido úrico 
(dado que este se associa a complicações peri-natais). Além do painel 
analítico e complementando a avaliação do atingimento de órgãos 
alvo  está recomendada a avaliação oftalmológica e a execução de 
um ECG.
No contexto de uma mulher com hipertensão crónica pré-existente 
será também pertinente fazer o diagnóstico diferencial entre HTA 
primária e secundária, pesquisando, nomeadamente as situações 
mais frequentes de HTA secundária como a estenose da artéria 
renal e o feocromocitoma.
Outra das formas de diagnosticar uma pré-eclâmpsia é pela avaliação 
do desenvolvimento do feto, nomeadamente pela detecção de uma 
RCIU ou de um feto com baixo peso para a idade gestacional.
A restrição do crescimento intra-uterino e o baixo peso para a 
idade gestacional podem ser aferidos por diversas metodologias 
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que incluem algumas menos fiáveis como a avaliação da altura 
uterina e a ecografia que é considerada como o gold standard. A 
altura uterina avaliada a partir das 11 semanas de gestação será um 
método pouco fiável contudo está descrita a identificação de RCIU 
em 30 a 50% dos casos com a utilização de esta técnica de fácil 
acesso, inclusivamente ao médico de família. O rastreio bioquímico 
poderá constituír um indicador da presença de RCIU, estando os 
valores baixos de PAPP-A e os níveis elevados de alfa-fetoproteína, 
Inibina A dimérica e beta HCG associados a RCIU, pré-eclâmpsia 
e outros outcomes adversos perinatais na ausência de trissomia 21 
ou defeitos do tubo neural. 
A ecografia obstétrica será, contudo, o gold standard para a 
identificação dos outcomes adversos de uma possível pré-eclâmpsia, 
nomeadamente o RCIU e o LIG. Neste contexto o diagnóstico 
será baseado nos parâmetros biométricos incluindo o perímetro 
abdominal fetal, e a estimativa do peso fetal, a quantificação do 
líquido amniótico e em parâmetros biofísicos com fluxometrias 
doppler da artéria umbilical e uterina.
Os parâmetros biométricos permitem aferir acerca do RCIU e da 
simetria/assimetria do mesmo e consequentemente a grávidade da 
situação (RCIU assimétrico precoce implica maior grávidade) e a 
etiologia do problema (um RCIU assimétrico pode indicar uma 
insuficiência vascular do 3ºT). A identificação da causa de RCIU 
poderá, também, ser feita através da avaliação do líquido amniótico, 
já que a associação de um polihidramnios com um RCIU é sugestiva 
de causa não placentária.
Os estudos biofísicos, incluindo o doppler das artérias uterinas e 
umbilical conjuntamente com a avaliação da morfologia placentária 
permitem estabelecer um diagnóstico etiológico de insuficiência 
placentária como causa do RCIU.

O que esperar?
Perante um caso clínico análogo ao que serviu de ponto de partida 
para esta reflexão, o que se considerou relevante analisar em termos de 
expectativas de evolução face a uma grávida com hipertensão prévia 
foi a capacidade de previsão de instalação de uma pré-eclâmpsia e 
de, na eminência desta haver a capacidade de prever e prevenir as 
suas consequências. Na avaliação/previsão das consequências tem 
de considerar-se sempre o binómio feto ou recém-nascido/Mãe, 
podendo-se, assim, prever como desfecho da condição clínica, o 
parto pré-termo, a RCIU, o RN LIG ou a morte peri-natal e, por 
outro lado, o AVC, o EAM ou o descolamento de placenta.
A previsão da instalação de uma pré-eclâmpsia passa pelo 
conhecimento dos factores de risco a ela associados, particularmente 
daqueles que são modificáveis e por conseguinte passíveis de 
prevenção. São considerados factores modificáveis de alto risco 
para a instalação de uma pré-eclâmpsia, uma hipertensão crónica 
pré-existente, a doença renal crónica, a diabetes mellitus prévia e 
a presença de doença auto-imune, incluindo o síndrome anti-
fosfolipideos. Já incluídos nos factores de risco moderado podem 
enumerar-se: doença vascular, trombofilia, primigestação, idade 
superior a 40 anos, gravidez gemelar, obesidade, história familiar de 

pré-eclâmpsia, intervalos entre a frataria superiores a 10 anos, raça 
negra, hipertrigliceridemia,… 
Para os médicos de família que acompanham uma gestação 
é importante o conhecimento de que uma diabetes mellitus 
prévia, uma hipertensão crónica prévia, uma obesidade ou uma 
hipertrigliceridemia constituem factores de risco para uma situação 
clínica de pré-eclâmpsia, uma vez que o clínico tem por obrigação 
o rastreio destas patologias no âmbito da sua prática, visando o seu 
controle e desta forma prevenir a ocorrência desta complicação 
da gravidez. Por outro lado e no âmbito do cuidado da família e 
até com a responsabilidade de planeamento familiar o médico de 
família é também responsável pelo aconselhamento relativamente 
ao intervalo entre a frataria, podendo também deste modo intervir 
em termos de prevenção.
No que concerne ao caso que despoletou esta incursão teórica pode 
verificar-se que a gestante era uma hipertensa crónica e inferindo que 
um perfil hipertensivo materno com instalação durante a gravidez 
previamente às 34 semanas de gestação condiciona maior risco de 
pré-eclâmpsia e maior risco de RCIU, esta grávida seria considerada 
à partida como tendo um alto risco de vir a ter pré-eclâmpsia.
Embora não fazendo parte de quaisquer das orientações clínicas 
analisadas, estudos da fisiopatologia sugerem que marcadores como 
a leptina, o inibidor do activador do plasminogénio e o PlGF têm, 
individualmente, valor preditivo suficiente que permite prever a 
instalação de uma pré-eclâmpsia.
Em termos de consequências e relativamente à hipertensão na grávida 
é relevante considerar o atingimento de órgãos alvo maternos e a 
possibilidade da associação do mesmo a valores tensionais elevados, 
o que em conjunto define por si só a pré-eclâmpsia.
A hipertensão crónica constitui um factor de alto risco para pré-
eclâmpsia até pela fisiopatologia que lhe é inerente, nomeadamente 
pela insuficiência vascular placentária que pode condicionar à 
custa de depósitos de placas de ateroma e lesão endotelial com 
vasospasmo e obliteração arterial associada. Por outro lado, e perante 
uma insuficiência vascular placentária, independentemente da causa 
que lhe deu origem, a hipertensão arterial pode também surgir 
como fenómeno compensatório no sentido de contrariar o défice 
de perfusão fetal. Deste modo, o aumento compensatório do perfil 
tensional materno pode repercutir-se noutros órgãos alvo maternos 
desencadeando complicações tão graves quanto sejam o AVC, o 
EAM e o descolamento da placenta. O risco de AVC na gravidez 
com pré-eclâmpsia sobreposta, embora não haja um cut off ou limiar 
tensional exacto, estará aumentado para valores de pressão sistólica 
superiores a 160 mmHg.
É importante, neste contexto, reflectir que se o aumento tensional 
na grávida pode resultar de um mecanismo compensatório para uma 
perfusão fetal adequada, se a TA tiver valores normais/baixos, ao 
prevenir o AVC, estamos a potenciar consequências fetais por má 
perfusão como o RCIU ou o RN LIG.
É ainda relevante considerar neste caso que as mães de RN com 
RCIU por insuficiência vascular placentária conservam um risco 
aumentado de doença cardiovascular a longo prazo, sendo que tal 
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associação é sugerida pela patologia vascular de aterosclerose e 
inflamação que será comum às artérias uteo-placentárias e às artérias 
sistémicas incluindo as carótidas.
Tal como o AVC e o EAM, na pré-eclâmpsia pode haver atingimento 
de outros órgãos alvo, incluindo os rins, havendo lesão glomerular 
desencadeada pela hipertensão arterial. A glomeruloendoteliose é 
mais frequente e a glomerulosclerose, apesar de mais rara é mais 
grave. A proteinúria não será mais do que a manifestação da 
instalação de alterações /modificações da função renal decorrentes 
da lesão glomerular. Em média a proteinúria é detectada 3 a 4 
semanas antes de se verificarem alterações no desenvolvimento fetal 
e/ou agravamento do quadro clínico materno.

Quais as estratégias de tratamento?
O tratamento de uma situação clínica de pré-eclâmpsia enxertada 
numa HTA crónica prévia tem por objectivos primordiais 
a prevenção das consequências que da mesma podem advir, 
nomeadamente a prevenção do AVC materno, do EAM materno, o 
DPPNI e as consequências da má perfusão fetal como a RCIU ou 
a morte in útero. Neste sentido há medidas farmacológicas a aplicar 
que deverão ter como principal condicionante à sua implementação 
os efeitos sobre o feto, devendo privilegiar-se, assim, na estratégia 
terapêutica a não lesão fetal.
Num sentido mais lato o tratamento passará pela prevenção da 
própria situação de pré-eclâmpsia, sendo que a eliminação dos 
factores de risco modificáveis como a obesidade, a hipertensão 
prévia,… será a estratégia a privilegiar.
Por outro lado e uma vez instalada uma situação de pré-eclâmpsia 
o sucesso do tratamento e do desfecho da gravidez passará pelo 
diagnóstico precoce do problema conseguido por um seguimento 
adequado da grávida no seu contexto global de factores de risco. 
Neste contexto e em termos de estratégias de educação para a saúde, 
qualquer grávida e principalmente as grávidas com factores de 
risco que propiciem esta situação clínica, dever ser correctamente 
informadas/ensinada acerca dos sinais de alarme que possam 
indiciar a presença de uma pré-eclâmpsia. Desta forma deverão 
ser orientadas a procurar ajuda médica especializada no contexto 
de cefaleias graves, distúrbios visuais, abdominalgias dos quadrantes 
superiores, no sentido em que esta semiologia pode caracterizar a 
afectação de órgãos alvo promovida pela pressão arterial elevada que 
caracteriza a situação de pré-eclâmpsia.
Nos casos de HTA prévia e dado que a HTA é o preditor mais 
importante de AVC e EAM maternos, está preconizado e 
especificamente no grupo das grávidas, pelas Guidelines for the 
Prevention of Stroke in Women da AHA/ASA, publicadas em 
2014, a administração de AAS em baixas doses (81mg/dia) a todas 
às grávidas de maior risco, nomeadamente, nas grávidas com HTA 
crónica prévia. Esta medicação deverá iniciar-se a partir das 12 
semanas de gestação. Trata-se de uma estratégia farmacológica com 
evidência na prevenção da pré-eclâmpsia, sendo que os suplementos 
de cálcio nas grávidas de alto risco e com ingesta de cálcio inferior 
a 600mg/dia estão também recomendados na dose de 1,5 a 2g/dia 

como medida preventiva.
Quanto à heparina de baixo peso molecular não foi demonstrada 
qualquer evidência clínica no âmbito da prevenção de pré-eclâmpsia 
em grávidas de alto risco.
O tratamento das grávidas com HTA crónica com anti-hipertensores 
é controverso na literatura cientifica nomeadamente quanto aos 
valores-alvo tensionais durante a gestação.  
Na prevenção especifica de pré-eclâmpsia não estão recomendados 
os anti-hipertensores de uma forma genérica dado estar demonstrada 
uma relação linear entre a terapêutica anti-hipertensiva e o aumento 
de recém-nascidos leves para a idade gestacional filhos de mulheres 
com hipertensão crónica. Por outro lado há também evidência 
que demonstra um baixo risco de complicações cardiovasculares 
maternas para valores tensionais de 140-159/90-99 mmHG, sendo 
estas grávidas hipertensas candidatas apenas a uma mudança de 
estilo de vida.  
A utilização de anti-hipertensores tem evidência demonstrada no 
tratamento da pré-eclâmpsia, não ocorrendo efeitos lesivos para 
o feto nas situações de emergências hipertensivas com valores 
tensionais superiores a 160/110 mmHg. 
O tratamento farmacológico da hipertensão na grávida só está, 
assim, preconizado em situações especiais em que são atingidos 
picos hipertensivos de 160 mmHg /110 mmHg uma vez que o 
abaixamento da pressão arterial na grávida para valores considerados 
normais para a população em geral pode acarretar um elevado risco 
de má perfusão fetal. Esta situação é explicada fisiopatologicamente, 
uma vez que na presença de uma pré-eclâmpsia por insuficiência 
vascular placentária, a subida dos valores tensionais surge como 
fenómeno compensatório que promove uma boa perfusão do feto. 
Por outro lado o limiar de 160/110 mmHg para implementar 
a medicação anti-hipertensora justifica-se pelo facto de que 
uma exposição prolongada a altos valores de pressão sistólica 
condicionam perda de auto-regulação da vascularização cerebral 
materna e, por conseguinte, aumentam consideravelmente o risco 
de AVCs maternos. Na HTA crónica leve a moderada da grávida 
com valores tensionais da ordem dos 140-160/90-110 mmHg os 
anti-hipertensores devem ser suspensos no início da gravidez, dado 
que há evidência de que valores inferiores de TA podem condicionar 
recém-nascidos leves para a idade gestacional e situações de 
bradicardia neonatal. 
Assim deverá considerar-se o tratamento farmacológico nos picos e 
crises hipertensivas que constituam ameaça imediata à vida da mãe 
e por outro lado nas situações em que há uma elevada probabilidade 
de já existir lesão de órgão-alvo, nomeadamente nas situações de 
uma HTA crónica de longa data, nas grávidas com mais de 40 anos 
e em casos de uma hipertensão secundária. Os anti-hipertensores 
estão ainda recomendados nos casos de sofrimento fetal ou 
descompensação clínica materna em que o controlo tensional a 
médio e longo prazo permita o prolongamento da gestação, evitando 
o nascimento de crianças muito prematuras.
Os fármacos mais utilizados para o controlo tensional na população 
em geral, nomeadamente os IECAs não podem ser utilizados 
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durante a gestação uma vez que são teratogénicos. Assim, aquando 
da selecção farmacológica deve considerar-se não só a eficácia e 
segurança do fármaco em termos maternos, como também os efeitos 
adversos/teratogénicos que estes podem ter sobre o feto. Por outro 
lado a análise da potência do fármaco é também muito relevante, na 
medida em que os fármacos mais potentes interferem habitualmente 
com o fluxo vascular placentário, eliminando o efeito compensatório 
da pressão elevada na insuficiência vascular placentária e 
condicionando, por conseguinte, um défice ao nível da perfusão fetal 
com a possível consequente RCIU e LIG. O facto é que todos os 
fármacos anti-hipertensores atravessam a barreira placentária, pelo 
que a determinação dos efeitos hemodinâmicos sobre o fluxo útero-
placentário e feto-placentário se torna extremamente relevante.
Considerando todos estes factores, a evidência tem vindo a 
demonstrar que os fármacos mais adequados serão: alfa-metildopa, 
labetalol, pindolol, nifedipina, hidralazina.
A alfa-metildopa é o fármaco anti-hipertensor mais estudado 
e com maior perfil de segurança e por não ser um hipertensor 
potente é, de entre os anti-hipertensores, um dos que condiciona 
menor diminuição do fluxo placentário. Contudo e relativamente 
à alfa metildopa, estão estudados efeitos adversos maternos como a 
hepatite, a anemia hemolítica, a sedação, e um síndrome lupus-like.
Quanto aos β-bloqueantes, o propanolol e o atenolol devem 
ser evitados dado que  são potentes e diminuem o fluxo vascular 
placentário e há portanto risco de uma RCIU. O labetalol e o 
pindolol que são β2-selectivos parecem ser boas alternativas, sendo 
que o labetalol terá menos efeitos adversos que a alfa-metildopa.
A nifedipina e hidralazina são fármacos que podem ser usados na 
grávida apesar dos para-efeitos maternos que podem desencadear 
como a cefaleia e/ou taquicardia e o facto de em sinergia com o 
magnésio poder desencadear crises hipotensivas. 
Relativamente à nifedipina está demonstrado por velocimetria 
doppler que os seus efeitos hemodinâmicos sobre o fluxo útero-
placentário e feto-placentário são mínimos.
Por outro lado consideram-se fármacos anti-hipertensores não 
recomendados na gestação os IECAs e os diuréticos. Os IECAs além 
dos efeitos teratogénicos reduzem acentuadamente o fluxo útero-
placentário com morte fetal, RCIU, oligohidrâmnio, Insuficiência 
renal do recém-nascido. A utilização de diuréticos é controversa uma 
vez que contrariam o aumento plasmático fisiológico da gestação, 
devendo ser por isso descontinuados em casos de pré-eclâmpsia e 
RCIU. Relativamente aos diuréticos tiazidicos e tendo em conta 
os seus efeitos adversos possíveis, nomeadamente a hipocaliémia e 
a intolerância aos hidratos de carbono, a sua utilização durante a 
gravidez não é indicada.
Actualmente, as guidelines recomendam para utilização nos 
picos hipertensivos da gravidez a utilização dos seguintes anti-
hipertensores: Labetalol, Nifedipina de acção prolongada ou 
alfametildopa.
Nas crises hipertensivas estará recomendada a nifedipina per os ou 
a hidralazina ev sendo que o labetalol poderá constituír uma boa 
alternativa. Nas situações de  encefalopatia hipertensiva materna 

poder-se-á recorrer ao nitroprussiato de sódio.

Monitorização
A monitorização de um quadro clínico de HTA crónica prévia à 
gravidez, passa pelo diagnóstico precoce de uma pré-eclâmpsia e 
pela vigilância de forma a que a pré-eclâmpsia uma vez instalada 
não condicione complicações maternas e/ou fetais, dado qu a 
terminação da gravidez por cesariana electiva estará recomendada 
nas situações de agravamento do quadro clínico materno resistentes 
ao controlo medicamentoso e nas situações m que cardiotocografia 
e/ou dopplerfluxometria e7ou perfil biofísico se detectem alterações 
da vitalidade fetal. O parto/cesariana é o “único tratamento curativo” 
da pré-eclâmpsia.
Neste sentido dever-se-á considerar a monitorização materna e 
fetal com seguimento da gravidez, avaliando os níveis tensionais 
maternos e fazendo exames seriados da função renal e hepática bem 
como avaliação da proteinúria de 24 horas nas mulheres e avaliando 
a vitalidade fetal. 
Dado que níveis tensionais elevados constituem marcadores 
importantes da intensidade do vasospasmo e consequente lesão 
endotelial nos diversos órgãos (incluindo a placenta), provocando 
fenómenos de má perfusão com comprometimento nutricional e de 
oxigenação, a tensão arterial deverá ser rigorosamente monitorizada 
nas grávidas com HTA crónica prévia.
Para além da avaliação tensional per se e em casos de registos 
isolados de valores elevado, deve determinar-se o risco de síndromes 
hipertensivos da gravidez aferindo a presença de factores de 
risco como a obesidade, a proteinúria ou doenças auto-imunes, 
nomeadamente o lupus.
Neste contexto está recomendada para HTA crónica leve a 
moderada a medição da TA semanalmente em gestações inferiores 
a 32 semanas. Após as 32 semanas de gestação a medição tensional 
deverá ser feita duas vezes por semana no sentido de aferir se há picos 
tensionais passíveis de implementação de tratamento farmacológico 
anti-hipertensor.
Além da vigilância tensional a monitorização passará também pela 
avaliação dos efeitos sistémicos da HTA, nomeadamente ao nível de 
órgãos-alvo como o fígado, o coração, o rim e olho. 
Neste sentido e mesmo na ausência de sintomas e graças aos efeitos 
que a HTA pode ter sobre o coração (aumento da AE, Hipertrofia 
ventricular esquerda com aumento do débito cardíaco e do volume 
sistólico) é aconselhável um ecocardiograma com doppler no 
3ºtrimestre de gestação como avaliação cardíaca de rotina. Por 
outro lado e quanto à avaliação da disfunção de órgão esta terá a 
sua periodicidade determinada pelas alterações do estado clínico 
materno ou fetal e incluem a avaliação analítica com hemograma 
completo, ionograma, função renal com creatinina sérica, ácido 
úrico, função hepática com transaminases e bilirrubina, glicose, 
estudo da coagulação. A análise sumária da urina deve também 
ser incluída, bem como a proteinúria aferida em amostra de urina 
ocasional ou na urina de 24 horas. Para além da avaliação analítica 
e no sentido de avaliação de atingimento de órgãos alvo estão ainda 
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preconizados exames complementares de diagnóstico como o ECG 
ou a fundoscopia.
A monitorização fetal visa a aferição do correcto e harmonioso 
crescimento fetal in-utero que condicione o nascimento de 
uma criança de termo com peso adequado e boa vitalidade. Esta 
monitorização far-se-á por ecografia obstétrica recorrendo a 
biometrias seriadas, avaliação do perfil biofísico (respiração fetal, 
movimentos fetais, tónus fetal, volume de líquido amniótico, 
frequência cardíaca por avaliação cardiotocográfica) e avaliação da 
morfologia placentária.
A monitorização fetal ecográfica e no contexto de um risco 
aumentado de pré-eclâmpsia está indicada às 26 a 28 semanas de 
gestação. No caso de se tratar de uma grávida com antecedentes de 
Síndrome hipertensivo da gravidez em gestações prévias, a avaliação 
deverá ser feita cerca de duas semanas antes do tempo de gestação 
em que foi diagnosticado o síndrome hipertensivo na gravidez 
anterior.  

Conclusões
Inseridos nos cuidados primários e tendo em conta que constituem 
a base dos cuidados de saúde e a porta de entrada no sistema 
nacional de saúde, os médicos de família, atendendo ao papel 
que desempenham na continuidade de cuidados, na prevenção e 
educação para a saúde, devem estar a par dos factores de risco para 
situações clínicas análogas às relatadas, sabendo, neste contexto, 
educar para a saúde, tratar a hipertensão crónica prévia da grávida 
e saber monitorizar a grávida hipertensa no sentido de diagnosticar 
a situação e poder referenciar adequadamente para a especialidade.
A análise teórica dos documentos seleccionados na pesquisa 
bibliográfica e a reflexão sobre o assunto no seu enquadramento 
prático do caso clínico que serviu como ponto de partida, permitiu 
inferir:
1. Que a prevenção de um desfecho desfavorável de uma pré-
eclâmpsia enxertada numa hipertensão crónica prévia basear-se-á 
na monitorização materno-fetal rigorosa e na administração de 
ácido acetilsalicílico em baixa dose precocemente na gestação; 
2. Que a monitorização materna se deverá centrar na avaliação 
periódica da TA e da proteinúria, constituindo sinal de alarme uma 
TA ≥ 160/110 mmHg 
3. Que a monitorização materna deve também abranger a afectação 
de órgãos alvo, nomeadamente coração, rim, olhos…no sentido de 
prevenir não só os desfechos negativos para o feto (nomeadamente 
o RCIU e o baixo peso ao nascimento) como também os desfechos 
negativos em termos de saúde materna, nomeadamente o AVC 
materno.
4. Que o tratamento farmacológico anti-hipertensor apenas deverá 
ser instituído em casos de picos hipertensivos e situações de 
grávidade, uma vez que este tratamento, por si só, pode ocasionar 
restrição de crescimento intra-uterino, desfecho não desejável.
5. Que, por outro lado, o tratamento farmacológico anti-hipertensor 
deverá ser mantido no puerpério, uma vez que a HTA numa situação 
de pré-eclâmpsia pode demorar ≥ 3 meses a normalizar.

6. A selecção dos fármacos anti-hipertensores quando aplicáveis, 
deve ser cuidada e ter em conta os efeitos teratogénicos, a efectividade 
na HTA materna e os efeitos desencadeados na circulação útero-
placentária, devendo ser assegurada uma boa perfusão fetal. 
7. Que a vigilância fetal ecográfica deve ser também rigorosa 
no sentido de detectar precocemente indícios de alterações de 
crescimento/vitalidade fetal que possam obrigar à terminação da 
gravidez, única forma de curar a patologia.
Assim e de uma forma mais ampla considera-se que o conhecimento 
da fisiopatologia, factores de risco, estratégias diagnósticas e 
terapêuticas no contexto dos síndromes hipertensivos da gravidez, 
constituem reais mais-valias no acompanhamento médico 
preconizado no contexto da saúde materno-infantil e do exercício 
clínico de um médico de família.
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da hipertensão essencial em adultos. POSOLOGIA E MODO DE ADMINISTRAÇÃO: Posologia: A dose inicial recomendada é de 40 mg uma vez ao dia. A dose pode ser aumentada até um máximo de 80 
mg uma vez ao dia nos doentes cuja pressão arterial não é adequadamente controlada com a dose mais baixa. O efeito anti-hipertensor perto do máximo torna-se visível ao fim de 2 semanas, com os 
efeitos máximos atingidos às 4 semanas. Se a pressão arterial não for adequadamente controlada com o Edarbi isoladamente, pode obter-se uma redução adicional da pressão arterial quando o Edarbi 
é administrado concomitantemente com outros medicamentos anti-hipertensores, incluindo diuréticos e bloqueadores dos canais do cálcio. CONTRAINDICAÇÕES: - Hipersensibilidade a substância ativa 
ou a qualquer um dos excipientes. - No segundo e terceiro trimestres da gravidez. - O uso concomitante de Edarbi com medicamentos contendo aliscireno a contraindicado em doentes com diabetes 
mellitus ou compromisso renal (TFG < 60 ml/min/1,73 m2). EFEITOS INDESEJÁVEIS: Resumo do perfil de seguranca: Edarbi nas doses de 20, 40 ou 80 mg foi avaliado em termos de segurança em 
estudos clinicos com doentes tratados durante ate 56 semanas. Nestes estudos clinicos, as reações adversas associadas ao tratamento com o Edarbi foram, na sua maioria, ligeiras ou moderadas, com 
uma incidência global semelhante ao placebo. As tonturas constituiram a reação adversa mais frequente. A incidência das reações adversas com o Edarbi não foi afetada pelo sexo, idade ou raça. Lista 
tabelada de reações adversas: As reações adversas (doses de 40 e 80 mg) classificadas por frequencia são: tonturas, diarreia e aumento da creatina fosfoquinase plasmática (frequentes (> 1/100, < 
1/10)); hipotensão, náuseas, erupção cutânea e prurido, espasmos musculares, fadiga e edema periférico, aumento da vreatina plasmática e aumento do ácido úrico plasmático (pouco frequentes (> 
1/1000, < 1/100)); angioedemas (raras (> 1/10.000, < 1/1000)). As reações adversas foram notificadas para a dose de Edarbi 20 mg com uma frequencia semelhante às doses de 40 e 80 mg num estudo 
controlado por placebo. Notificação de suspeitas de reações adversas A notificação de suspeitas de reações adversas após a autorização do medicamento é importante, uma vez que permite uma 
monitorização contínua da relação benefício-risco do medicamento. Pede-se aos profissionais de saúde que notifiquem quaisquer suspeitas de reações adversas através do sistema nacional de 
notificação mencionado abaixo:  INFARMED, I.P. Direção de Gestão do Risco de Medicamentos | Parque da Saúde de Lisboa, Av. Brasil 53 1749-004 Lisboa | Tel: +351217987140 Fax: +351217987397 
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o titular de autorizção no mercado. Medicamento comparticipado escalão B. Está disponível informação pormenorizada sobre este medicamento no sítio da internet da Agência Europeia de 
Medicamentos: http://www.ema.europa.eu.
Medicamento sujeito a receita médica.
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