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este número traz vários artigos a merecer 
a nossa atenção. Nesta altura além de 
desejarmos Boas Festas a todos, acreditamos 
ser o momento adequado para solicitar um 
presente para os que trabalham nesta revista: 
um maior envolvimento e participação dos 
leitores, com o envio de cartas ou e-mails, 
comentando os artigos aqui publicados (não 
deixando esse papel só aos editorialistas…), 
aspectos da actualidade na intervenção em 
hipertensão arterial e risco cardiovascular na 
sociedade e sugestões para a revista, de tudo 
daremos notícia regularmente.
Vamos ver brevemente o que apresentamos 
neste número.
Na senda do maior conhecimento das 
características das populações que têm 
para nós um interesse particular, porque 
constituem o universo dos países de expressão 

estudo de investigação epidemiológica da 
população de S. Tomé e Príncipe. Este estudo 
segue nas linhas gerais o primeiro efectuado 
em Portugal coordenado pelo Prof. Espiga 
de Macedo (PAP  Study). Também lá só foi 
efectuada a avaliação numa única ocasião 
no tempo, provavelmente pelas mesmas 
limitações logísticas. A pequena dimensão da 
amostra é outro facto a referir. Contudo a sua 
análise é extremamente interessante existido 

e discorrer: a elevada percentagem dos que 
conhecem e tratam a sua hipertensão foi para 
mim um factor de surpresa. 
O caso clínico apresentado por colegas de 
Medicina Geral e Familiar do Cartaxo com 
grande linearidade, tem o interesse acrescido 
de se tratar dum doente jovem (adolescente), 
com possibilidade da reversão de situação 
clínica.
Outra abordagem para a mesma patologia 
com uma revisão mais alargada do tema é a 
apresentada noutro caso clínico por colegas 
do Centro Hospitalar do Baixo Vouga.
No outro caso clínico apresentado reporta-se 
uma complicação com o uso de um fármaco 
comum na terapêutica anti-hipertensora 
sendo uma chamada de atenção para a 
importância de vigilância constante das 
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terapêuticas efectuadas e possíveis efeitos 
adversos.

problema do consumo tabágico enquanto 
factor de risco cardiovascular e os benefícios 
que a cessação tabágica pode trazer embora 
focando o aspecto de que em Medicina 
há sempre alguns “sons dissonantes” que 

Festas Felizes e que em 2018 pela intervenção 
de todos nós o risco da doença cardiovascular 
continue a melhorar!
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PREVALÊNCIA, CONHECIMENTO, TRATAMENTO E CONTROLO 
DA HTA EM SÃO TOMÉ E PRÍNCIPE
HYPERTENSION PREVALENCE, KNOWLEDGE, TREATMENT AND CONTROL IN SÃO TOMÉ AND 
PRINCIPE

Cineyde Barros1, Jaime Brito da Torre2, Edgar Ferreira3 & Elizabete Barros4

1interna de Medicina Geral e Familiar na USF Conde Saúde, Cineyde_barros@hotmail.com 
2especialista de Medicina Geral e Familiar na USF Conde Saúde, jbritotorre@gmail.com
3especialista de Medicina Geral e Familiar na USF Conde Saúde edgarferr@gmail.com
4departamento das doenças não transmissíveis do Ministério da saúde de São Tomé e Príncipe, elysoares_bete@hotmail.com

Resumo 
Como é sabido, os países em vias de desenvolvimento, como é o caso de São Tomé e Príncipe, passam por uma transição epidemiológica, com 
diminuição da morbimortalidade por doenças infeciosas e aumento da incidência das doenças cardiovasculares. A HTA é o principal factor 
de risco para as doenças cardiovasculares, nomeadamente para AVC e enfarte agudo do miocárdio especialmente se desconhecida ou não 
controlada. Poucos são os estudos conhecidos sobre a prevalência, tratamento e controlo da HTA em São Tomé e Príncipe. Assim, visando 
conhecer a dimensão deste problema, os autores realizaram o presente estudo, utilizando uma amostra aleatorizada, com estratificação 
proporcional selecionada de acordo com a densidade populacional, a qual foi constituída por 365 indivíduos de ambos os sexos entre os 18 e 
os 90 anos. Após um teste com um grupo piloto para avaliação da adequação à população de STP, aplicou-se um inquérito para colheita de 
dados socio-demográficos e factores de risco cardiovasculares nomeadamente sobre a HTA. Para a medição da pressão arterial foi utilizado 
um esfigmomanómetro OMRON M6, tendo sido realizadas 3 medições após 5 minutos de repouso na posição sentada. A hipertensão 
arterial foi definida como a média de pressão arterial sistólica ≥  140 mmHg e/ou de pressão arterial diastólica ≥  90 mmHg ou estar a fazer 
terapêutica anti-hipertensora. Verificou-se uma prevalência de HTA de 29%, aumentando, como esperado com a idade, sendo de 9,8% no 
grupo <35 anos; 47,6% 35-64 anos; 69,2% nos indivíduos com > 64 anos, não havendo discrepância significativa entre os sexos. Do total de 
inquiridos com hipertensão, 28,3% desconhecia ter essa condição e 64,2% estavam tratados. Dos tratados, 57,4% não estavam controlados.
Estes resultados demonstram que a hipertensão tem uma prevalência significativa no país e que a maioria dos hipertensos não estão 
controlados, pelo que é necessário melhorar a prevenção, detecção e tratamento em São Tomé.
 

Abstract
As is known, countries in developing as Sao Tome and Principe (STP), go through an epidemiological transition, with decreased morbidity 
and mortality from infectious diseases and the increased incidence of cardiovascular disease.
 Hypertension is the main risk factor for cardiovascular disease, particularly for stroke’s and acute myocardial infarction, especially if 
unknown or uncontrolled.
There are few known studies on the prevalence, treatment and control of hypertension in Sao Tome and Principe. Thus, aiming to know 
the extent of this problem, the authors conducted this study using a random sample with proportional stratification selected according to 
population density, consisted of 365 individuals of both sexes between 18 and 90 years.
 After a test with a pilot group to evaluate the adequacy of the STP population, we applied a survey to harvest socio-demographic and 
cardiovascular risk factors particularly on HTA.
For the measurement of blood pressure we used a sphygmomanometer OMRON M6, 3 measurements have been made after 5 minutes of 
rest in the sitting position. Hypertension was defined as the average systolic blood pressure ≥ 140 mmHg, or diastolic blood pressure ≥ 90 
mmHg or using antihypertensive therapy .
There was a prevalence of hypertension of 29%, increasing as expected with age, being 9.8% in the group <35 years; 47,6% 35-64; 69.2% 
in patients> 64 years, with no significant discrepancy between the sexes. Of the respondents with hypertension, 28.3% unaware of having 
this condition and 64.2% were treated. Of treaties, 57.4% were not controlled.
These results demonstrate that hypertension has a significant prevalence in the country and that most hypertensive patients are not 
controlled, it is necessary to improve the prevention, detection and treatment in Sao Tome.

nomeadamente das doenças cardiovasculares (DCV) constituem 
um dos maiores desafios do século XXI para os países em vias de 

Palavras chave: 
hipertensão, 
prevalência, 
controlo, 
São Tomé e Príncipe

Keywords: 
hypertension; 
prevalence; 
control; 
Sao Tomé and Principe

Introdução
O peso e a ameaça das doenças não transmissíveis (DNT), 
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desenvolvimento (PEVD) (CAMH6 2013). O aumento crescente 
das mesmas nessas regiões compromete o desenvolvimento 
social e económico, pela morbilidade e mortalidade acrescida 
(Vedanthan et al, 2014), aumento dos anos de vida perdidos 
ajustados à incapacidade (DALYS) e diminuição dos anos de 
vida ajustados à qualidade (QALYS) (Feigin et al, 2014). 
Se a tendência se mantiver, prevê-se que as DNT ultrapassem 
as doenças transmissíveis e nutricionais como principal causa de 
morte em África até 2030 (WHO 2011).
São Tomé e Príncipe é um arquipélago lusófono localizado no 
Golfo da Guiné, a cerca de 300 km da costa ocidental africana, 
tendo parte da sua área na linha do Equador. É constituído por 
duas ilhas principais: São Tomé e a região autónoma do Príncipe; 
e cerca de uma dezena de ilhéus, das quais se salienta o ilhéu das 
Rolas. A ilha de São Tomé é a maior e dividida em seis distritos 
- Cantagalo, Caué, Lembá, Lobata, Mé-Zochi e Água Grande 
onde se situa a capital – S.Tomé. Este país tem cerca de 187. 
356 habitantes, dos quais aproximadamente 5% reside na ilha do 
Príncipe ( INE 2012).
Actualmente a viver uma transição epidemiológica (Owolabi 
et al, 2015), apesar da morbilidade e mortalidade por DCV 
em S. Tomé ainda não ter a expressão que se verifica nos países 
industrializados, as DNT já começam a ter um peso importante 
nas causas de morte da população (AHO 2004) .
Sabe-se que a Hipertensão Arterial (HTA) é o factor de risco 
independente mais importante (Schiffrin et al, 2016) para 
as doenças cardiovasculares, principalmente se desconhecida 
(Ataklte et al, 2016), não convenientemente tratada e não 
controlada (Macedo et al, 2007).
Não se conhecem muitos estudos que retratem a realidade 
santomense referente a este factor de risco, pelo que a inexistência 
de dados actualizados, motivou a realização deste trabalho. 
Procurou-se deste modo adquirir conhecimento sobre a realidade 
da hipertensão arterial e de algumas das variáveis e factores 
condicionantes da mesma, na população adulta santomense. 
Assim, poderá ser possível implementar medidas de medicina 
preventiva, de modo a aumentar significativamente a taxa de 
controlo da HTA e, com isso, reduzir a taxa de morbilidade e 

Distrito Água-Grande Mé-Zóchi Cantagalo Caué Lobata Lembá Total

Sexo H M H M H M H M H M H M H M
18-24 anos 18 19 12 12 5 4 2 2 5 5 4 3 46 45
25-34 anos 23 23 14 13 5 5 2 2 6 6 4 4 53 54
35-44 anos 14 15 9 9 4 3 1 1 4 4 3 3 35 35
45-54 anos 9 11 5 6 2 2 1 1 3 2 2 2 22 24
55-64 anos 5 6 3 4 1 1 1 0 1 1 1 1 12 13
65-74 anos 2 3 2 2 1 1 0 0 1 1 1 1 7 8
≥ 75 anos 2 3 1 2 0 1 0 0 1 1 0 0 4 7

Total 73 80 46 48 18 17 7 6 21 20 15 14 179 186

Quadro I – Estratificação da amostra por distrito, sexo e classe etária

mortalidade das DCV em São Tomé.
Os objectivos principais deste estudo são a determinação da 
prevalência da HTA em São Tomé, o seu conhecimento, o nível de 
tratamento e de controlo, numa população de ambos os sexos com 
idade compreendida entre os 18 e os 90 anos e representativa da 
população santomense. São objectivos secundários, caracterizar a 
adesão à terapêutica anti-hipertensora, a prevalência da obesidade, 
tabagismo, diabetes mellitus e prática de exercício físico. 

População e amostra
A população-alvo foi constituída por indivíduos adultos, 
com idades compreendidas entre os 18-90 anos, residentes na 
ilha de São Tomé. Obteve-se uma amostra aleatorizada, com 
estratificação proporcional relativamente aos 6 distritos (Água 
Grande, Cantagalo, Caué, Lembá, Lobata, Mé-Zochi), grupo 
etário e sexo, a partir dos mapas de recenseamento da população.
De modo a que a amostra fosse representativa assumiu-se uma 
prevalência teórica de hipertensão de cerca de 39% - resultado 
do estudo STEPS (2008), um nível de confiança de 95% e uma 
margem de erro de 5%. Assim foram observados 179 homens e 
186 mulheres, de acordo com a estratificação definida (Quadro 1).

Métodos
Este estudo epidemiológico e transversal consistiu na aplicação 
de um questionário e posterior medição da pressão arterial e 
dados antropométricos.
Numa fase prévia ao início do estudo, realizou-se a aplicação do 
questionário a um grupo piloto (n=10) na cidade de S. Tomé, de 
modo a fazer a sua validação.
Este foi aplicado a todos que consentiram em participar no 
estudo, caracterizando-se o perfil sócio-demográfico, o perfil 
antropométrico, os hábitos diários e antecedentes cardiovasculares 
pessoais. Com este modelo de observação pretendeu-se efectuar 
uma análise descritiva da hipertensão arterial da população 
santomense, contextualizando os resultados obtidos numa 
perspectiva distrital.
A medição da pressão arterial foi realizada com aparelhos 
OMROM M6 e braçais adequados, três vezes, na posição sentada, 
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no braço esquerdo, intervaladas pelo menos de 2 minutos.
A colheita da informação deste estudo decorreu em Julho de 
2014.

Variáveis estudadas
1– Variáveis sócio-demográficas: 
1.1.Idade (grupos etários utilizados: 18-24 25-34, 35-44, 45-54, 
55-64, 65-74, ≥ 75 anos, e também < 35, 35-64, > 64 anos (esta 
última divisão etária, permitirá a comparação com a maioria de 
estudos internacionais que também a utilizam); 
1.2.Sexo;
1.3.Raça; 
1.4.Estado civil; 
1.5.Escolaridade; 
1.6.Sector profissional; 
2– Variáveis antropométricas: 
2.1.Peso em Kg;
2.2.Altura em cm; 
2.3.Perímetro da cintura em cm; 
2.4.Perímetro da anca em cm;
2.5.Índice de massa corporal (IMC) Kg/m2 (a ser posteriormente 
calculado na base de dados); 
2.6.Razão cintura/anca (RCA) (a ser posteriormente calculado 
na base de dados);
3– Hábitos diários:
3.1.Tabaco; 
3.2.Exercício físico.
4– Saúde: 
4.1. Existência ou não de médico assistente, 
4.2. Quantidade de consultas;
4.3. Medição ou não de PA no último ano;
4.4. Facilidades e dificuldades no acesso ao centro de saúde: 
4.4.1. Ao médico
4.4.2 À consulta
4.4.2.1 Distância ao centro de saúde;
4.4.2.2 Transporte;
4.4.2.3 Tempo despendido; 
4.4.2.4 Programação de consulta.
5– Antecedentes pessoais: 
5.1Angina de peito;
5.2Enfarte agudo do miocárdio; 
5.3AVC;
5.4 Dislipidémia; 
5.5 Diabetes;
5.6 HTA durante gravidez;
6– Antecedentes familiares: 
6.1.HTA; 
6.2.AVC; 
6.3.Enfarte agudo do miocárdio; 
6.4.Dislipidémia;
7– Hipertensão arterial: 
7.1.Diagnóstico conhecido de hipertensão arterial; 

7.2.Meio de conhecimento da hipertensão arterial; 
7.3.Tratamento da HTA; 
7.4.Controlo da HTA; 
7.5.Perfil terapêutico

Foram utilizados critérios internacionalmente aceites para os 
conceitos sobre hipertensão arterial, definindo-se:
1 - Hipertensão arterial medida (HTAM) - o valor de PA 
resultou da média das três medições; os critérios utilizados 
foram os seguintes: sem HTAM quando a PAS <140mmHg e 
PAD <90mmHg; com HTAM quando a PAS≥140mmHg e/ou 
PAD≥90mmHg; 
2 - Hipertensão arterial (HTA) - todos com HTAM, e/ou 
indivíduos que tomam anti-hipertensores;
3 - Hipertensão arterial conhecida (HTAC) - todos os que 
sabiam ter HTA;
4 - Hipertensão arterial tratada (HTAT) – Esta variável foi 
definida apenas para os inquiridos que estavam a tomar medicação 
antihipertensora. A Taxa de tratamento resulta do quociente 
entre este número e o número total de hipertensos;
5 - Hipertensão arterial controlada (HTACt) – todos os 
hipertensos com PAS <140mmHg e PAD <90mmHg.

Análise estatística
Da análise das variáveis categóricas foram elaboradas tabelas 
de frequências absolutas (n) e relativas (%) ajustadas para 
as dimensões das regiões. Em relação às variáveis contínuas 
calculou-se o número de observações (n), a média, desvio padrão, 
mediana, valor máximo e mínimo bem como o erro padrão. Foi 
utilizado o programa SPSS. 

Resultados
Perfil socio-demográfico
Foram estudados 365 indivíduos de ambos os sexos, estratificados 
por sexo e idade, segundo as cotas definidas. Do total 50,7% 
eram do sexo feminino, e 49,3 do sexo masculino. A idade variou 
entre os 18 e os 89 anos, com uma média de 37 anos de idade e 
mediana de 34 anos. Sem diferenças estatísticas relativamente à 
idade e ao sexo. Mais de metade dos inquiridos situava-se entre 
os 18-34 anos de idade (figura 1); 47% do total eram casados 
ou viviam juntos. Quanto a escolaridade, 3% era iletrado, 53,4% 
tinham entre o 1º e o 3º ciclo de escolaridade, 33,4% concluiu 
o secundário e 6,6% tem um curso superior. No que se refere 
a ocupação, 69,7% é profissionalmente activa, 5,2% da amostra 
encontra-se reformada, 3,8% desempregada, 15,3% é estudante, 
6% doméstica.

Perfil antropométrico
Quanto a avaliação do IMC a média foi de 24,40 Kg/m²; tendo 
o valor mínimo sido de 16,37 Kg/m² e o valor máximo de 46,97 
Kg/m². Dos inquiridos 4,1% tinha baixo peso; 27,9% excesso 
de peso e 9,9% da população era obesa. Da variação entre sexos 
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dihidropiridinas; Choque, incluindo choque cardiogénico; Obstrução do infundíbulo de saída do ventrículo esquerdo (por ex. grau de estenose aórtica elevado); Insuficiência cardíaca hemodinamicamente instável após enfarte agudo do miocárdio.
Hipersensibilidade a qualquer um dos excipientes. Advertências e precauções especiais de utilização*: Precauções especiais: Ligadas ao Perindopril: Hipersensibilidade/Angioedema: Foi reportado raramente em doentes tratados com um IECA,
incluindo o Perindopril, angioedema da face, extremidades, lábios, mucosas, língua, glote e/ou laringe. Isto pode acontecer em qualquer altura durante o tratamento. Nestes casos, o COVERAM deve ser imediatamente interrompido e iniciada
monitorização adequada até ao completo desaparecimento dos sintomas; Angioedema associado a edema da laringe pode ser fatal. Reacções anafiláticas durante a aférese de lipoproteínas de baixa densidade (LDL): raras vezes, os doentes
experimentaram reacções anafilácticas com risco de vida, reacções  evitadas com a interrupção temporária do tratamento antes dos exames. Reacções anafilácticas durante a dessensibilização: evitadas com a interrupção temporária do tratamento
antes dos exames. Estas reacções reaparecem após toma inadvertida. Neutropenia/agranulocitose/ trombocitopenia/anemia: precaução extrema em doentes com doença vascular do colagénio, terapêutica imunossupressora, tratados com alopurinol
ou procainamida, é aconselhável vigiar os glóbulos brancos periodicamente; Duplo bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA): uso concomitante de inibidores ECA, antagonistas do receptores da angiotensina II ou aliscireno aumenta
o risco de hipotensão, hipercaliémia e redução da função renal (incluindo insuficiência renal aguda). Duplo bloqueio de SRAA é não portanto recomendado. Os inibidores da ECA e antagonistas dos receptores da angiotensina II não devem ser associados
em doentes com nefropatia diabética. Gravidez: Os IECAS não devem ser iniciados durante a gravidez. A não  ser  que a  manutenção da terapêutica  com IECA  seja  considerada  essencial, nas  doentes que planeiem engravidar o tratamento deve
ser alterado para anti-hipertensores cujo perfil de segurança durante a gravidez esteja estabelecido. Quando é diagnosticada a gravidez, o tratamento com IECA deve ser interrompido imediatamente e, se apropriado, deverá ser iniciada terapêutica
alternativa. Precauções de utilização: Hipotensão: Os IECAs podem causar diminuição da pressão arterial. Nos doentes com risco elevado de hipotensão sintomática (depleção de volume ou com hipertensão renina-dependente grave), a pressão
arterial, função renal e potássio sérico devem ser rigorosamente monitorizados durante o tratamento com COVERAM. Uma resposta hipotensiva transitória não é uma contra-indicação para doses adicionais, desde que a pressão arterial tenha
aumentado após a expansão do  volume. As mesmas considerações aplicam-se aos doentes com cardiopatia isquémica ou doença cerebrovascular, nos quais uma descida excessiva da pressão arterial pode provocar um enfarte do miocárdio ou um
acidente cerebrovascular; Estenose valvular aórtica e mitral/cardiomiopatia hipertrófica: Como com outro IECAs, o perindopril deve ser administrado com precaução a doentes com estenose da válvula mitral e com obstrução da câmara de saída do
ventrículo esquerdo tal como na estenose aórtica ou na cardiomiopatia hipertrófica; Doentes com insuficiência cardíaca: usar com precaução. Insuficiência renal ligeira: monitorizar o potássio e a creatinina; recomenda-se a titulação individual dos
monocomponentes  se clearance da creatinina < 60 ml/min. Em doentes com estenose da artéria renal, a ureia e creatinina séricas podem aumentar; com hipertensão renovascular, risco de hipotensão grave e insuficiência renal. Insuficiência renal:
A amlodipina não é dialisável. Insuficiência hepática: raramente os inibidores da ECA foram associados a um síndrome que começa com icterícia colestática e progride para necrose hepática fulminante e (por vezes) morte:  parar o tratamento no caso
de icterícia ou aumento acentuado de enzimas hepáticas. Insuficiência hepática ligeira: aumento gradual da dose e avaliação cuidada no caso de insuficiência hepática grave. Indivíduos de raça negra: o perindopril pode ser menos eficaz e causar
uma taxa mais elevada de angioedema do que em outras raças. Tosse não produtiva. Cirurgia/Anestesia: interromper o tratamento um dia antes da cirurgia. Hipercaliemia: avaliação frequente de potássio sérico no caso de insuficiência renal, agravamento
da função renal, idade (>70 anos), diabetes mellitus, desidratação, descompensação cardíaca aguda, acidose metabólica e utilização concomitante de diuréticos poupadores de potássio e sais de potássio. Doentes diabéticos: Em doentes diabéticos
tratados com antidiabéticos orais ou insulina, o controlo da glicemia deve ser rigorosamente monitorizado durante o primeiro mês de tratamento com um IECA. Ligadas à Amlodipina: Crise hipertensiva: A segurança e eficácia da amlodipina em crises
hipertensivas não foram estabelecidas. Doentes idosos: aumento da dose com precaução. Ligadas ao COVERAM: Devido à presença de lactose, doentes com problemas hereditários raros de intolerância à galactose, má absorção de glucose-
galactose, ou insuficiência de lactase de Lapp, não devem tomar este medicamento. Interacções medicamentosas e outras formas de interacção*: Não recomendadas: Diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio ou substitutos
de potássio contendo sal, lítio, estramustina, dantrolene (infusão), toranja ou sumo de toranja. Cuidados especiais: Produtos medicinais anti-inflamatórios não esteróides (AINE’s) incluindo aspirina ≥3 g/dia, antidiabéticos (insulina, sulfonamidas
hipoglicémicas), indutores CYP3A4, inibidores CYP3A4, baclofeno. A ter em consideração: Diuréticos, simpatomiméticos, ouro, anti-hipertensores, vasodilatadores, corticosteróides, tetracosactida, alfa-bloqueantes (prazosina, alfuzosina, doxazosina,
tamsulosina, terazosina), amifostina, antidepressivos tricíclicos, antipsicóticos, anestésicos, outros produtos medicinais com propriedades anti-hipertensivas.  Gravidez e amamentação*:Não recomendado durante o primeiro trimestre de gravidez
e aleitamento. Contra-  indicado durante o segundo e terceiro trimestres de gravidez. Fertilidade*: Alterações bioquímicas reversíveis de espermatozóides em alguns doentes tratados com bloqueadores dos canais de cálcio. Condução e Utilização
de Máquinas*: Pode estar comprometida em  caso de tonturas, cefaleias, fadiga, má disposição ou náuseas. Efeitos indesejáveis*: Os efeitos indesejáveis seguintes foram observados durante o tratamento com Perindopril (Per.) ou Amlodipina
(Am.) administrados separadamente e são apresentados pela classificação MedDRA por sistema e sob a seguinte frequência: Muito frequente (≥1/10); frequente (≥1/100 a <1/10)); pouco frequente (≥1/1.000 a <1/100), raro (≥1/10.000 a <1/1.000);
muito raro (<1/10.000); desconhecido (não pode ser estimado a partir dos dados disponíveis). Doenças do sangue e do sistema linfático: Leucopenia/neutropenia: Am./Per.-Muito raro; Agranulocitose ou pancitopenia: Per.-Muito raro; Trombocitopenia:
Am./Per.-Muito raro; Anemia hemolítica em doentes com deficiência congénita em G-6PDH: Per.-Muito raro; Diminuição da hemoglobina e hematócrito: Per.-Muito raro. Doenças do sistema imunitário: Reações alérgicas: Am.-Muito raro; Per.-Pouco
frequente. Doenças do metabolismo e da nutrição: Hiperglicemia: Am.-Muito raro; Hipoglicemia: Per.-Desconhecida. Pertubações do foro psiquiátrico: Insónia: Am.-Pouco frequente; Alterações do humor (incluindo ansiedade): Am./Per.–Pouco
frequente; Depressão: Am.-Pouco Frequente; Perturbações do sono: Per.-Pouco frequente; Confusão: Am.-Raro/Per.-Muito raro; Doenças do sistema nervoso: Sonolência (especialmente no início do tratamento): Am.-Frequente;  Vertigem (especialmente
no início do tratamento): Am./Per.–Frequente; Cefaleia (especialmente no início do tratamento): Am./Per.-Frequente; Disgeusia: Am.-Pouco frequente/Per.-Frequente; Tremor: Am.-Pouco frequente; Hipoestasia: Am.-Pouco frequente; Parestesia: Am.-
Pouco frequente; Per.-Frequente; Síncope: Am.-Pouco Frequente; Hipertonia: Am.-Muito raro; Neuropatia periférica; Am.-Muito raro; Afecções oculares: Alteração da visão (incluindo diplopia): Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Afecções do ouvido
e do labirinto: Zumbidos: Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Cardiopatias: Palpitações: Am.-Frequente; Angina de peito: Per.-muito raro; Enfarte do miocárdio, possivelmente secundário a hipotensão excessiva em doentes de alto risco: Am./Per.–
Muito raro; Arritmia (incluindo bradicardia, taquicardia ventricular e fibrilhação auricular): Am./Per.-Muito raro; Vasculopatias: Rubor: Am.-Frequente; Hipotensão (e efeitos relacionados com hipotensão): Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; AVC
possivelmente secundário a excessiva hipotensão em doentes de alto risco: Per.-Muito raro; Vasculite: Am.- Muito raro;Per.-Desconhecida; Doenças respiratórias, torácicas e do mediastino: Dispneia: Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Rinite: Am.-
Pouco frequente; Per.-Muito raro; Tosse: Am.-Muito raro; Per.-Frequente; Broncospasmo: Per.-Pouco frequente; Pneumonia eosinofílica: Per.-Muito raro; Doenças gastrointestinais: Hiperplasia gengival: Am.-Muito raro; Dor abdominal, náusea: Am./Per.-
Frequente; Vómito: Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Dispepsia: Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Alteração dos hábitos intestinais: Am.-Pouco frequente; Secura de boca: Am./Per.-Pouco frequente; Diarreia, obstipação: Am. Pouco frequente;
Per.-Frequente; Pancreatite: Am./Per.-Muito raro; Gastrite: Am.-Muito raro; Afecções hepatobiliares: Hepatite, icterícia: Am.-Muito raro; Hepatite citolítica ou colestática: Per.-Muito raro; Aumento das enzimas hepáticas (principalmente relacionado com
colestase): Am.-Muito raro; Afecções dos tecidos cutâneos e subcutâneos: Edema de Quincke: Am.-Muito raro; Angioedema da face, extremidades, lábios, mucosas, língua, glote e/ou laringe: Am. - Muito raro; Per.-Pouco frequente; Eritema multiforme:
Am./Per.-Muito raro; Alopécia: Am.-Pouco frequente; Púrpura: Am.-Pouco frequente; Descoloração cutânea: Am.-Pouco frequente; Hipersudorese: Am./ Per. -Pouco frequente; Prurido: Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Erupção cutânea, exantema:
Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Urticária: Am.Muito raro; Per.-Pouco frequente; Síndroma de Stevens-Johnson: Am.-Muito raro; Dermatite esfolitiva: Am.-Muito raro; Fotossensibilidade: Am.-Muito raro; Afecções musculo-esqueléticas e dos
tecidos conjuntivos: Inchaço dos tornozelos: Am. – Frequente; Artralgias, mialgias: Am.-Pouco frequente; Cãibras musculares: Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Lombalgias: Am.-Pouco frequente; Doenças renais e urinárias: Alterações da
micção, nictúria, aumento da frequência urinária: Am.-Pouco frequente; Compromisso renal: Per.-Pouco frequente; Insuficiência renal aguda: Per.-Muito raro; Doenças dos órgãos genitais e da mama: Impotência: Am./Per.–Pouco frequente; Ginecomastia:
Am.-Pouco frequente; Perturbações gerais e alterações no local de administração: Edema: Am.-Frequente; Fadiga: Am.-Frequente; Dor no peito: Am.-Pouco frequente; Astenia: Am.-Pouco frequente; Per.-Frequente; Dor: Am.-Pouco frequente; Mal-estar:
Am.-Pouco frequente; Exames complementares de diagnóstico:Aumento de peso, diminuição de peso: Am.-Pouco frequente; Elevação das enzimas hepáticas e da bilirubina sérica: Per.-Raro; Aumento da ureia no sangue e creatinina sérica, hipercaliemia:
Per. – Desconhecida. Sobredosagem*. Propriedades*: O Perindopril é um inibidor do enzima que converte a angiotensina I em angiotensina II (Inibidor do Enzima de Conversão da Angiotensina - ECA). A amlodipina é um inibidor do influxo de iões
de  cálcio  do grupo das dihidropiridinas (bloqueador dos canais lentos de cálcio ou antagonista do ião de cálcio) e inibe o influxo transmembranário dos iões de cálcio para as  células miocárdica e muscular lisa vascular. Apresentação*: Caixa de
10 comprimidos de Coveram 5 mg/5 mg ; caixa de 30 comprimidos de Coveram 5 mg/5 mg, 5 mg/10 mg, 10 mg/5 mg, 10 mg/10 mg. Comparticipado pelo Escalão B. MSRM. Para mais informações deverá contactar o representante do titular
da autorização de introdução no mercado: SERVIER PORTUGAL- Especialidades Farmacêuticas, Lda. Av. António Augusto de Aguiar, 128.1069-133 LISBOA- Telefone: 213122000- Fax:213122090. RCM aprovado
em julho 2012. IECRCM 27.04.2017. *Para uma informação completa por favor leia o resumo das características do medicamento.  1. Dahlöf B et al. Lancet. 2005;366:895-906. 2. Dolan E et al. J Hypertens.
2009;27:876-885. 3. Rothwell PM, Howard SC, Dolan E, et al. ASCOT-BPLA and MRC Trial Investigators. Lancet Neurol. 2010;9(5):469-480. 4. The CAFE Investigators. (CAFE) study. Circulation. 2006;113:1213-1225.
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Figura 1: Grupo etário e sua 
distribuição na amostra

Figura 2: Classificação de IMC e sua 
distribuição na amostra

verificou-se que 21,7% dos homens têm excesso de peso versus 
34.1% nas mulheres; 5,6% dos homens é obeso contra 14,1% 
das mulheres (Figura 2).
A média do perímetro da cintura foi de 83 cm, sendo menor nas 
mulheres do que nos homens. Por sua vez a média do perímetro 
da anca foi de 99,9 cm, sendo superior nas mulheres do que nos 
homens. A RCA média e mediana foi de 0,83. A RCA média 
aumentou à medida que a idade aumenta, mostrando-se mais 
elevada nos indivíduos do sexo masculino, em todos os grupos 
etários e no global.

Hábitos diários
Dos 365 inquiridos apenas 12 indivíduos eram fumadores e 
5 ex-fumadores, correspondendo a 3,3% e 1,4% da população 
respectivamente. Em ambos os grupos o consumo foi de menos 
de 1 maço por dia. 62,7% da população pratica exercício físico 

(pelo menos 30 minutos de caminhada mais de 3-4 vezes por 
semana).

Pressão arterial
Na análise da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão 
arterial diastólica (PAD), os valores utilizados no estudo, foram 
a média das três medições realizadas. A PAS variou entre 79,7 
mmHg e 205 mmHg, com uma média de 121,2 mmHg e 
padrão de 19,9; uma mediana de 118 mmHg. Verificou-se uma 
diferença estatisticamente significativa entre os grupos etários 
relativamente à PAS, como era esperado. De facto, nota-se um 
aumento progressivo da PAS à medida que a idade aumenta, com 
uma média de 110,5 mmHg no grupo etário dos 18-24 anos e 
uma média de 159,6 mmHg no grupo dos inquiridos com mais 
de 74 anos. Esta diferença manteve-se igualmente significativa 
quando se analisou o sexo masculino e feminino em separado. 
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Relativamente a diferenças entre sexos, o sexo masculino 
apresentou uma PAS média de 125,9 mmHg e o sexo feminino, de 
116,8 mmHg, ou seja, uma diferença média de aproximadamente 
9 mmHg. Esta diferença é estatisticamente significativa. Do total 
de inquiridos, 15,6% tinham um valor de PAS superior ou igual 
a 140 mmHg, sendo de 2,2% na faixa etária dos 18-24 anos e de 
72,7 % nos com mais de 75 anos.
A PAD variou entre 55mmHg e 110mmHg, com uma média de 
78,4mmHg e mediana de 76,7 mmHg. Atingiu um valor máximo 
na classe dos 55-64 anos, com uma média de 89,1 mmHg. O seu 
valor médio mostrou-se muito próximo entre o sexo masculino 
e feminino, embora as diferenças existentes tenham significado 
estatístico. O valor médio encontrado para a PAD foi 78,4 

Figura 3: PA sistólica, diastólica e 
FC distribuídas por grupo etário. 

Figura 4: Caracterização da TA por 
género

mmHg, sendo de 76,7 mmHg no sexo masculino e de 79,4 
mmHg no sexo feminino. Do total de inquiridos, 15,9% tinham 
um valor de PAD superior ou igual a 90 mmHg, sendo de 3,3% 
no grupo dos 18-24 anos e de 45,5% nos indivíduos com mais de 
75 anos (Figura 3).
Refira-se ainda que a diferença dos valores da pressão arterial 
sistólica e diastólica entre o sexo masculino e feminino tende a 
atenuar-se com a idade, sendo praticamente inexistente no grupo 
de idade superior a 74 anos (Figura 4).

Prevalência de hipertensão arterial medida - HTAM
Relativamente à prevalência de hipertensão medida, verificou-
se uma prevalência global de 20,8%. Esta prevalência foi 
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estatisticamente superior nos inquiridos do sexo masculino 
comparativamente ao feminino: 22,8% versus 18,9%, 
respectivamente. Conforme se pode verificar no gráfico 5, a 
prevalência de HTAM aumentou conforme se avançava para 
grupos etários mais idosos, com um valor mínimo de 5,5% no 
grupo etário dos 18-24 anos e de 72,7% no grupo dos inquiridos 
com mais de 74 anos. Este aumento foi observado tanto no 
sexo masculino como no feminino. Verifica-se que o grupo com 
HTAM é constituído por indivíduos com uma idade média 
superior à dos indivíduos sem HTAM (Figura 5).

Prevalência de hipertensão arterial - HTA
A prevalência da hipertensão arterial em São Tomé, foi de 29%. 
Esta prevalência foi superior à da HTAM, já que nela estão 
englobados os hipertensos controlados, ou seja, os inquiridos que 

estão a tomar medicação e que apresentaram valores de pressão 
arterial considerados normais. 
A prevalência da hipertensão arterial foi discretamente mais 
elevada no sexo feminino (30,3%), do que masculino (27,8%), 
sem relevância estatística.
Nota-se igualmente uma tendência para um aumento da 
prevalência de hipertensão arterial com a idade, observando-se 
uma prevalência mínima de 5,5% no grupo etário dos 18-24 anos 
e uma prevalência máxima de 72,7% no grupo dos inquiridos 
com mais de 74 anos. 

Prevalência de hipertensão arterial conhecida - HTAC
Do total de inquiridos com hipertensão arterial, cerca de que 
28,3% desconheciam ser hipertensos. Este desconhecimento foi 
francamente mais elevado no sexo masculino (72,4%) do que no 

Figura 5: HTAM e sua 
prevalência da por grupo etário

Figura 6: Motivos da não adesão de terapêutica 
farmacológica
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Figura 7: Caracterização do 
conhecimento de HTA na amostra

Figura 8: Caracterização do 
tratamento da HTA na amostra

Figura 9: Caracterização do controlo 
de HTA na amostra
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sexo feminino (27,6%) Verificou-se que o desconhecimento da 
existência de hipertensão arterial era muito elevado nos jovens 
e ia diminuindo conforme a população ficava mais velha. Facto 
devido a uma maior preocupação com a saúde e seguimento 
médico da população mais idosa. A grande maioria dos inquiridos 
que sabiam ter HTA (93,7%), referiram que esse conhecimento 
lhes tinha sido comunicado por um médico. Estes indivíduos 
referiram, em grande parte (64,2%), tomar regularmente 
medicação. As principais causas apontadas para a não adesão 
terapêutica farmacológica (Figura 6) foram: o facto de não terem 
sintomas (60%, n=21), o desinteresse (8,5%, n=3) e o receio de 
criar habituação (8,5%, n=3). 

Prevalência de hipertensão arterial tratada - HTAT
Do total de inquiridos hipertensos, 64,2% tomavam regularmente 
medicação para esta patologia. A percentagem de inquiridos com 
hipertensão não tratada foi assim de 35,8%. A prevalência de 
hipertensos tratados tende a ser mais acentuada no sexo feminino 
e nos grupos etários mais velhos.

Prevalência de hipertensão arterial controlada - 
HTACt
A Hipertensão Arterial Controlada (HTACt), refere-se aos 
hipertensos que apresentavam a HTA controlada, ou seja que 
tinham HTAM inferior a 140 e 90 mmHg. O valor obtido 
foi de 42,6%. Nos grupos etários estudados, as percentagens 
encontradas são todas elas baixas, sendo ainda menores no sexo 
masculino (32%) e mais uma vez nos mais jovens.

Como dados globais sobre os resultados deste estudo, temos uma 
prevalência total de HTA de 29%. Embora 71,7% dos inquiridos 
afirme ter conhecimento da sua condição (Figura 7), somente 
64,2% estão tratados (Figura 8) e 42,6% estão controlados (Figura 
9). A análise por sexos mostra dados muito mais favoráveis para 
o sexo feminino. Embora a prevalência tenha sido discretamente 
superior nas mulheres estas têm maior conhecimento, tratamento 
e controlo da HTA.

Discussão e Conclusões
Os resultados apresentados, baseados numa amostra representativa 
e criteriosamente escolhida, são coerentes e explícitos. Permitem 
ter um conhecimento não só em relação à prevalência da 
hipertensão arterial, mas também em relação ao conhecimento, 
tratamento e controlo da hipertensão arterial numa amostra 
actualizada da população santomense. A decisão de fazer a 
avaliação da pressão arterial numa só observação, mas com três 
medições intervaladas da pressão arterial, tem sido a técnica mais 
utilizada em estudos internacionais da mesma índole e permite 
aumentar a adesão ao estudo e diminuir os custos. A utilização 
de um aparelho automático de medição da PA, aumenta também 
o rigor da medição. 

Do total de inquiridos com hipertensão, 28,3% desconhecia ter 
a doença e 64,2% estavam tratados. Dos tratados, 57,4% não 
estavam controlados.
Estes números são demasiado preocupantes e como tal não 
podemos ficar indiferentes aos mesmos. De notar que o grau de 
conhecimento da hipertensão arterial aumenta significativamente 
quando comparamos os indivíduos com menos de 35 anos com 
os de mais de 64 anos. O aumento do conhecimento nos mais 
velhos significa que os jovens raramente medem a pressão arterial 
e esta não constitui para eles uma preocupação. 
Fica demonstrado ser a hipertensão arterial um problema 
importante entre a população santomense. Urge, por isso, 
desenvolver campanhas de prevenção primária no sentido de 
aumentar o número das medições de PA, bem como do tratamento 
da hipertensão arterial. Estas campanhas têm necessariamente de 
ser desenvolvidas para toda a população, mas deverá haver uma 
maior atenção em relação à população mais jovem.
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Resumo 
A hipertensão arterial (HTA) é uma condição clínica muito comum na população em geral. Em crianças a HTA de causa secundária 
verifica-se ser muito mais frequente. A elevação da pressão arterial nas crianças cursa como um preditor significativo para a existência 
de HTA na idade adulta. A HTA secundária é um tipo de hipertensão com uma causa identificável, e potencialmente reversível.
Dada a sua importância, descrevemos um caso de um adolescente com HTA. Após uma investigação inicial realizada com o seu 
médico de família, foi colocada a hipótese de diagnóstico de feocromocitoma, que se veio a confirmar após articulação com os cuidados 
de saúde secundários. Esta condição consiste numa neoplasia rara que para além da hipertensão, tende a cursar com a conhecida 
tríade: cefaleias, sudorese e palpitações. Este tumor encontra-se presente em cerca de 0,2% dos hipertensos e está associado a aumento 
da morbilidade e mortalidade cardiovasculares.
O médico de família tem, assim, um papel de primeira linha para a prevenção, deteção precoce e encaminhamento adequado da 
situação, com vista a um melhor prognóstico.

Abstract
Hypertension is a very common clinical condition in the general population. In children the secondary hypertension is much more 
frequent. The elevation of blood pressure in children is a significant predictor of hypertension in adulthood. Secondary hypertension 
is a type of hypertension with an identifiable cause, and potentially reversible.
Given its importance, we describe a case of a teenager with hypertension. After an initial investigation with his family doctor, the 
diagnosis of pheochromocytoma was hypothesized, which came to be confirmed after articulation with the secondary health care. 
This condition consists of a rare tumor that, in addition to hypertension, tends to follow the well-known triad: headache, sweating 
and palpitations. This tumor is present in about 0.2% of hypertensive patients and is associated with an increase in cardiovascular 
morbidity and mortality.
The family physician thus has a leading role for prevention, early detection and appropriate referral of the situation, with a view 
to a better prognosis.

Introdução
A hipertensão arterial (HTA) é uma condição clínica muito comum 
na população em geral. A sua atual prevalência nas crianças estima-se 
em cerca de 4 a 13%. 1

Sabemos que é um problema de saúde com especial importância na 
idade pediátrica, dado que a elevação da pressão arterial nas crianças 
cursa como um preditor significativo para a existência de HTA na 
idade adulta. Apesar de a HTA essencial ser a mais frequentemente 
diagnosticada em adultos, em crianças a HTA de causa secundária 
verifica-se ser muito mais comum. 1-3

A HTA secundária é um tipo de hipertensão com uma causa 
identificável, e potencialmente reversível. Deve ser sempre 
considerada em utentes com hipertensão refratária, ou com início 
precoce ou tardio. A sua prevalência e as etiologias mais comuns 

variam por grupo etário. 4-6

Iremos descrever um caso clínico de um adolescente com hipertensão 
arterial. Este caso tem como objetivos alertar sobre o papel do médico 
de família na abordagem da HTA, nomeadamente em indivíduos 
jovens, considerando as diferentes causas secundárias existentes; 
e demonstrar a importância da rápida articulação dos cuidados 
primários com os cuidados secundários.

Descrição do Caso
Adolescente de 16 anos, R.A.V., sexo masculino, caucasiano. Vive 
com os pais, pertencendo a uma família nuclear no estádio V do 
Ciclo de Duvall e classe II da escala de Graffar. Os seus antecedentes 
pessoais ou familiares são irrelevantes.
Durante uma consulta de vigilância com o seu médico de família 
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verificou-se que apresentava valores tensionais persistentemente 
elevados, com uma média de pressão arterial (PA) sistólica e 
diastólica de 150/70 mmHg. Sem queixas de relevo e com um Índice 
de Massa Corporal (IMC) de 23, foi proposto um plano de cuidados 
alimentares adequado e foi ainda proposta a medição da PA no 
domicílio.
Cerca de 3 semanas depois, numa consulta programada com o seu 
médico de família, confirmou-se que mantém valores tensionais 
elevados para a idade. Dos registos da PA em ambulatório tinha 
em média: 145/75mmHg. E na consulta, os valores de PA eram 
superiores ao percentil 99, o que o classificava com uma HTA de 
estadio II. Com vista a identificar uma possível causa secundária desta 
HTA, foram pedidos vários exames complementares de diagnóstico. 
Dos exames entretanto solicitados verificou-se: análises com 
catecolaminas aumentadas, MAPA com perfil hipertensivo sistólico, 
ECG com critérios borderline de HVE e ecocardiograma normal. 
Colocada então a hipótese de diagnóstico de feocromocitoma, o 
utente foi inicialmente referenciado para a endocrinologia.
Posteriormente, através de uma ecografia das artérias renais, 
verificou-se a existência de uma massa a nível da suprarrenal esquerda 
a necessitar de melhor investigação. Já a nível hospitalar, confirmou-
se ter um feocromocitoma através da tomografia computorizada 
(TC), tendo sido posteriormente encaminhado para uma consulta 
de cirurgia. Atualmente, o utente aguarda o procedimento cirúrgico 
para remoção do tumor.

Discussão/Conclusão
Em crianças, o diagnóstico de HTA secundária torna-se mais 
difícil de estabelecer do que em adultos. Implica a avaliação de mais 
variáveis, como a idade, peso e altura, sendo por isso muitas vezes 
subdiagnosticada. 2

Além disso, a hipertensão em idade pediátrica, geralmente, não se 
acompanha de outros sintomas, o que dificulta o seu reconhecimento. 2,3

Segundo alguns estudos, a prevalência de HTA secundária ronda os 5 
a 10%. Na faixa etária dos adolescentes, as principais causas consistem 
em doença renal parenquimatosa e coarctação da aorta. Contudo, 
outras causas como aldosteronismo, feocromocitoma, disfunção 
tiroideia, doença renovascular, síndroma de apneia obstrutiva do 
sono ou síndroma de Cushing devem também ser consideradas. 4-7

Desta forma, é fundamental uma avaliação cuidada e seriada da história 
clínica pessoal e exame físico. É essencial perceber se não estaremos 
perante uma medida inadequada da pressão arterial, hipertensão da 
“bata branca”, má adesão ao tratamento, ou efeitos adversos da dieta, 
de medicamentos ou até de substâncias ilícitas. 4-6 Os antecedentes 
familiares devem ser igualmente averiguados, nomeadamente quanto 
à existência de fatores de risco cardiovasculares, ou de síndromes 
endócrinos ou renais. 3

Neste caso, o diagnóstico efetuado foi feocromocitoma, que consiste 
numa neoplasia neuroendócrina localizada maioritariamente na 
glândula suprarrenal. Para além da hipertensão, tende a cursar com 
a conhecida tríade: cefaleias, sudorese e palpitações. Este tumor 
encontra-se presente em cerca de 0,2% dos hipertensos e está 

associado a aumento da morbilidade e mortalidade cardiovasculares. 
O diagnóstico é baseado no doseamento de catecolaminas 
plasmáticas e seus metabolitos no sangue e na urina, seguida de 
exame de imagem como TC ou ressonância para confirmação. O 
tratamento preferencial é cirúrgico. 8-11

Infelizmente, o não reconhecimento da HTA secundária ou 
subdiagnóstico pode levar a uma HTA resistente, e complicações 
da doença subjacente, nomeadamente cardiovasculares e renais. No 
momento do diagnóstico de HTA na idade adulta, estima-se que já 
terão ocorrido danos consideráveis no sistema cardiovascular, como 
resultado de uma elevada pressão arterial de longa duração, cujas 
alterações já são evidentes na infância. 1,2,4

Portanto, o reconhecimento precoce de um problema de saúde, tão 
prevalente e crítico, pode ser significativo na redução da morbidade e 
mortalidade associadas. O médico de família tem, assim, um papel de 
primeira linha para a prevenção, deteção precoce e encaminhamento 
adequado da situação, com vista a um melhor prognóstico.
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Resumo 
O olmesartan é um antagonista dos receptores da angiotensina, frequentemente prescrito para o tratamento da hipertensão 
arterial, que foi associado a enteropatia severa. A enteropatia induzida pelo olmesartan é uma condição subdiagnosticada e cujo 
reconhecimento pode ser difícil pelas suas semelhanças clínicas e histológicas a outras entidades, tal como a doença celíaca. É uma 
enteropatia induzida por fármacos para a qual a comunidade científica deve estar alerta, promovendo o diagnóstico de outros casos 
semelhantes e devolvendo a qualidade de vida aos doentes.
Os autores reportam o caso de uma mulher de 80 anos, com antecedentes pessoais de hipertensão arterial medicada com olmesartan, 
com um quadro de diarreia, astenia e perda ponderal, desde há nove meses. A doença celíaca e outras enteropatias menos comuns 
foram excluídas. O estudo endoscópico revelou atrofia vilositária duodenal. Suspeitou-se do olmesartan como agente precipitante e a 
sua suspensão levou a melhoria clínica em poucos dias. O seguimento da doente mostrou remissão clínica e histológica.

Abstract
Olmesartan is an angiotensin receptor blocker commonly prescribed for the management of arterial hypertension that has been 
associated with severe enteropathy. Olmesartan-induced enteropathy is a subdiagnosed condition and may be difficult to recognize 
because of its clinical and histologic similarities with other clinical entities, such as celiac sprue. It is a drug-associated enteropathy of 
which the medical community should be aware to diagnose another similar cases, restoring quality of life to patients.
The authors report a case of a 80-year-old woman with personal history of arterial hypertension on olmesartan, with a nine-months 
history of diarrhea, asthenia and weight loss. Celiac disease and other less common enteropathies were excluded. The endoscopic study 
revealed duodenal villous atrophy. Olmesartan as a precipitant agent was suspected and withdrawn with clinical improvement in 
few days. Follow-up showed clinical and histologic remission.

Introdução
A atrofia vilositária resulta de lesão da mucosa do intestino 
delgado, que conduz a perda da área de absorção, com redução 
da ação de enzimática e consequentemente absorção deficitária 
de micronutrientes, podendo repercutir-se em graves défices 
nutricionais.1 A doença celíaca é a causa mais conhecida de atrofia 
vilositária.2,3 Muitas outras condições podem originar esta alteração 
a nível da mucosa duodenal, tais como a enteropatia auto-imune, 
imunodeficiência comum variável, síndrome de supercrescimento 
bacteriano do intestino delgado, infeções parasitárias (Giardia 
lamblia), linfoma intestinal, enteropatia associada à infeção pelo 
vírus da imunodeficiência humana (VIH), doença de Whipple e 
diarreia do viajante. É ainda conhecida a atrofia vilositária associada 
a fármacos.3

A Food and Drug Administration reportou a enteropatia “sprue-like” 
associada ao olmesartan em 2013, após um um estudo realizado 

pela clínica Mayo, que envolveu uma série de 22 doentes.4-6 Esta 
entidade clínica pode manifestar-se por diarreia crónica severa e 
perda ponderal, mesmo meses a anos após o início da terapêutica. 
A fisiopatologia que lhe está subjacente permanence desconhecida 
e como tal, a carecer investigação adicional. Um dos mecanismos 
propostos é uma resposta imuno-mediada.6 Adicionalmente, vários 
estudos sugerem uma predisposição para esta doença em doentes 
com fundo auto-imune.3,4,6

Os autores relatam um caso de enteropatia severa associada ao 
olmesartan, que se considera ainda um desafio diagnóstico.

Caso clínico
Os autores apresentam o caso de uma mulher caucasiana de 
80 anos, com antecedentes pessoais de hipertensão arterial sob 
terapêutica com olmesartan 20 mg, desde há vários anos. Referia 
um internamento há cerca de dois meses por diarreia crónica e lesão 

Key-words: 
enteropathy, olmesartan, 
chronic diarrhea, villous 
atrophy
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renal aguda com acidose metabólica. O estudo efetuado mostrou-se 
inconclusivo, tendo iniciado uma dieta pobre em fibras e sem lactose, 
com melhoria sintomática durante a permanência no hospital. 
Recorre novamente por astenia, perda ponderal, dejecções diarreicas 
mais frequentes, sem sangue ou muco. Negava febre, dor abdominal, 
náuseas ou vómitos. A doente negava contexto epidemiológico bem 
como alterações recentes dos hábitos alimentares ou medicação em 
curso.
Do estudo efetuado, analiticamente apresentava-se com anemia 
normocítica normocrómica (11.4 g/dL), hipocaliémia (3.00 
mEq/L), hipomagnesémia (1.20 mg/dL), hipoalbuminemia (3.10 
g/dL), lesão renal aguda (ureia 122 mg/dL, creatinina 1.90 mg/
dL), elevação discreta da velocidade de sedimentação e proteína 
C reactiva. Não apresentava leucocitose, alteração das restantantes 
provas de função hepática ou das hormonas tiroideias. Serologia 
VIH negativa, estudo auto-imune incluindo para a doença celíaca 
(anticorpo anti-transglutaminase, anti-gliadina e anti-endomísio) 
negativo. A pesquisa de toxina de Clostridium difficile, exame 
virológico, parasitológico, bacteriológico e micobacteriológico de 
fezes foram também negativos. A endoscopia digestiva alta mostrou 
“hiperémia moderada da mucosa do corpo e antro gástrico” e a 
colonoscopia revelou apenas “áreas de discreto edema da mucosa 
colo-retal”. Foram realizadas biópsias duodenais, cuja histologia 
revelou atrofia vilositária da mucosa. A TC tóraco-abdominal não 
mostrou alterações relevantes.
Como já referido, na primeira admissão hospitalar verificou-se 
melhoria durante o período de permanência em internamento, 
altura em que não estaria a cumprir a terapêutica com olmesartan. O 
mesmo voltou a verificar-se, evoluindo com melhoria progressiva das 
queixas em internamento, mediante a suspensão deste fármaco, pelo 
que se assume o diagnóstico de enteropatia “sprue-like” associada ao 
olmesartan. Desta forma, à data de alta manteve-se a suspensão do 
fármaco. A restante medicação habitual foi retomada, bem como a 
dieta sem restrições, não se registando recorrência da sintomatologia 
e com recobro ponderal progressivo.
A reavaliação da doente ao fim de seis meses mostrou remissão 
completa da sintomatologia, apesar de manter dieta sem restrições. 
Verificou-se ainda recobro ponderal progressivo. Repetiu avaliação 
endoscópica que não mostrou alterações de relevo.

Discussão
O olmesartan é um antagonista do recetor da angiotensina II (ARA 
II), aprovado desde 2002 para o tratamento da hipertensão arterial.4 
A enteropatia associada ao olmesartan é uma entidade descrita não 
há muito tempo e que permanence subdiagnosticada.4,7,9 Contudo, 
um estudo realizado nos Estados Unidos da América que envolveu 
doentes sob terapêutica com olmesartan ao longo de seis anos, 
mostrou não haver associação entre a medicação com olmesartan 
ou outros fármacos da mesma classe e o quadro de diarreia ou o 
diagnóstico histológico de doença celíaca ou colite microscópica, 
sugerindo que estas entidades correspondem a uma manifestação 
adversa rara da terapêutica com esta classe de anti-hipertensores.10 

A duração da exposição ao olmesartan antes da instalação dos 
sintomas poderá variar entre meses até anos. Recentemente foram 
apresentados alguns casos que descrevem enteropatia associada 
ao irbesartan e ao valsartan, contudo há estudos ainda em curso 
no sentido de avaliar se esta doença poderá ser uma manifestação 
transversal à terapêutica com os restantes fármacos desta classe.7,8 O 
papel do olmesartan nesta patologia poderá ser explicado pela sua 
conversão na sua forma ativa a nível intestinal, a sua maior semi-vida 
e maior eficácia, quando comparado com outros ARA II.11 

As manifestações clínicas desta doença incluem diarreia crónica, 
vómitos, dor e distensão abdominal, perda ponderal e cansaço.7,8 A 
desidratação e a lesão renal aguda poderão estar entre as principais 
causas de admissão hospitalar, 4 tal como se verificou no caso descrito 
pelos autores. 
A enteropatia “sprue-like” poderá conduzir a manifestações mais 
severas em mais de 50% dos casos, tendo sido descrito um caso 
de perfuração do cólon.6 A avaliação laboratorial habitualmente 
evidencia sinais de malabsorção, com múltiplos défices nutricionais: 
anemia normocítica normocrómica, hipoalbuminemia e alterações 
hidroelectrolíticas.4 O estudo endoscópico poderá ser normal, 
mostrar uma aparência nodular da mucosa duodenal ou achatamento 
das vilosidades. Na maioria dos casos, a endoscopia digestiva alta 
revela atrofia vilositária com vários graus de inflamação da mucosa 
e ocasionalmente aumento dos linfócitos intraepiteliais. Em alguns 
casos há registo de uma banda subepitelial de colagénio.4 Rubio-
Tapia et al. relataram a possibilidade de envolvimento do estômago 
e do cólon, sugerindo a possibilidade de compromisso de todo o 
trato gastrointestinal,4  o que não se verificou no presente caso, onde 
o compromisso apenas se verificou ao nível do intestino delgado. 
Foi excluída a doença celíaca pela negatividade dos testes serológicos 
e a ausência de recorrência após a re-introdução de glúten na dieta.
Relativamente à fisiopatologia da doença, impõe-se investigação 
adicional, muito embora a componente genética pareça ter um 
papel determinante. O grande intervalo que se poderá decorrer 
entre o início da terapêutica com olmesartan e a instalação dos 
sintomas, sugere uma resposta imuno-mediada, mais do que uma 
reação de hipersensibilidade do tipo I.3,4,6 O estudo apresentado 
por Rubio-Tapia et al. mostrou que o HLA-DQ2 estava presente 
em 68% dos doentes com enteropatia associada ao olmesartan, uma 
prevalência superior a 25-30% do esperado para a população geral.4 
Scialom et al. realizaram um estudo que englobava 11 doentes, 7 
com o diagnóstico de enteropatia associada ao olmesartan e 4 com 
enteropatia auto-imune. Os autores observaram uma prevalência do 
genótipo HLA-DQ2/DQ8 em 67% dos doentes.11 Os resultados 
de ambos os estudos sugerem que a presença do HLA-DQ2 poderá 
aumentar o risco de dano imuno-mediado da mucosa.4,11

O estudo genético para a presença do HLA-DQ2/DQ8 não foi 
realizado no caso descrito devido à sua evolução excelente após 
descontinuação do olmesartan. Apesar de a identificação do HLA-
DQ2/DQ8 ser considerada como um bom fator preditivo negativo 
para a doença celíaca,12,13 apresenta um baixo valor preditivo positivo 
para a doença celíaca e enteropatia associada ao olmesartan.4,12 
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Existem outras teorias acerca da patofisiologia desta doença. 
Estudos recentes mostram que este ARA II poderá ter um efeito 
inibitório sobre a ação do TGF (transforming growth factor), sendo 
este responsável pela harmonia entre factores pró-inflamatórios e 
anti-inflamatórios.4,6,11 Outra teoria proposta está relacionada com 
o efeito pró-apoptótico da angiotensina II nas células do epitélio 
intestinal e subsequente sobrexpressão de proteínas pró-apoptóticas, 
tais como Bax e GATA-6, em associação com uma sub-expressão 
do Bcl-2, uma proteína anti-apoptótica. Todos estes mecanismos 
conduzem à atrofia vilositária que caracteriza esta doença.14

No que diz respeito ao caso clínico previamente descrito, verificou-se 
uma evolução clínica favorável, bem como reavaliação endoscópica 
sem achados de relevo, com remissão histológica, após suspensão do 
olmesartan. Assim, a suspensão do fármaco surge como a principal 
medida terapêutica mediante o diagnóstico de enteropatia “sprue 
like” associada ao olmesartan.

Conclusão
A diarreia crónica é um sintoma relativamente comum na prática 
clínica e muitas vezes é difícil determinar a sua etiologia. A diarreia 
induzida por fármacos é frequentemente menosprezada. Em doentes 
que se encontram sob terapêutica anti-hipertensora com olmesartan, 
que se apresentam com diarreia crónica inexplicada, atrofia vilositária 
seronegativa e sem resposta a dieta sem glúten, a enteropatia associada 
a este fármaco deverá ser considerada.
É fundamental alertar a comunidade médica para esta doença, 
que poderá manifestar-se de forma severa e que permanece 
subdiagnosticada. Assim, num futuro próximo, é expectável o 
diagnóstico crescente de casos de enteropatia associada ao olmesartan, 
fármaco anti-hipertensor amplamente usado.
Com a exposição do presente caso clínico, os autores pretendem 
promover a divulgação desta entidade clínica para um diagnóstico 
precoce, evitando a progressão clínica e investigação etiológica 
desnecessária.
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Figura 1 - Imagem histológica de biópsia duodenal: atrofia vilositária (HE, 4x).
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casos de doentes que sofreram reações anafilatóides, com risco de vida, interromper temporariamente o tratamento antes de exame. Reações anafiláticas durante a dessensibilização: suspender temporariamente o tratamento antes
dos exames. Estas reações reapareceram após readministração inadvertida. Neutropenia/agranulocitose/trombocitopenia/anemia: usar com precaução extrema nos doentes com doença vascular colagénica, terapêutica imunossupressora,
tratamento com alopurinol ou procainamida, monitorização periódica dos níveis de glóbulos brancos no sangue. Raça: perindopril, pode ser menos eficaz e causar uma taxa mais elevada de angioedema em doentes de raça negra do
que nos de raça não negra. Tosse: desaparece com a descontinuação do tratamento. Cirurgia/Anestesia: interromper o tratamento um dia antes da cirurgia. Hipercaliemia: monitorização frequente do potássio sérico em caso de
insuficiência renal, agravamento da função renal, idade (>70 anos) diabetes mellitus, desidratação, descompensação cardíaca aguda, acidose metabólica e uso concomitante de diuréticos poupadores de potássio e suplementos de
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administrados concomitantemente em doentes com nefropatia diabética. Intolerância à galactose/má absorção de glucose-galactose/deficiência de lactase: não tomar. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS*: Contraindicado: aliscireno:
(nos doentes diabéticos ou insuficientes renais). Não recomendado: inibidores CYP3A4, aliscireno, terapêutica concomitante com IECAs e bloqueador dos recetores da angiotensina, estramustina, lítio, diuréticos poupadores do potássio
(p.e. triamtereno, amilorido, eplerenona, espironolactona), sais de potássio, dantroleno (infusão), toranja ou sumo de toranja. Precauções: indutores CYP3A4, digoxina, ezetimiba, ácido fusídico, gemfibrozil/derivados de ácido fíbrico,
inibidores das proteínas de transporte, varfarina, antidiabéticos (insulinas, antidiabéticos orais), baclofeno, anti-inflamatórios não-esteróides (AINE) (incluindo aspirina ≥ 3g/dia), racecadotril, inibidores mTOR (p.e. sirolimus, everolimus,
temsirolimus)colquicina, colestipol, contracetivos orais, gliptinas (linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina), simpaticomiméticos, antidepressivos tricíclicos/antipsicóticos/anestésicos, ouro, digoxina, atorvastatina, varfarina ou
ciclosporina, tacrolimus, anti-hipertensores e vasodilatadores. GRAVIDEZ* /ALEITAMENTO*: Triveram está contraindicado durante a gravidez e a amamentação. FERTILIDADE*: Alterações bioquímicas reversíveis na cabeça dos
espermatozoides em alguns doentes tratados com bloqueadores dos canais de cálcio. CONDUZIR E UTILIZAR MÁQUINAS*: Podem ocorrer tonturas, dores de cabeça, fadiga, ou náuseas. Recomenda-se precaução especialmente no
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palpitações, hipotensão (e efeitos relacionados com hipotensão), rubor, dor faringolaríngeo, epistaxis, tosse, dispneia, náusea, vómito dor abdominal alta e baixa, dispepsia, diarreia, obstipação, alteração dos hábitos intestinais, flatulência,
erupção cutânea, prurido, inchaço das articulações, inchaço dos tornozelos, dor nas extremidades, atralgia, espasmos musculares, mialgia, dor nas costas, astenia, fadiga, alteração nos testes da função hepática, aumento da
creatinaquinase no sangue. Pouco frequente: Rinite, eosinofilia, hipoglicemia, hiponatremia, hipercaliemia reversível com a descontinuação, anorexia, insónia, alterações do humor (incluindo ansiedade), perturbações do sono, depressão,
pesadelos, tremor, síncope, hipoestasia, amnesia, arritmia (incluindo bradicardia, taquicardia ventricular e fibrilação auricular) visão turva, taquicardia, vasculite, broncospasmo, secura da boca, pancreatite, eructação, hepatite citolítica
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rutura, aumento das enzimas hepáticas, aumento da bilirrubina no sangue. Muito Raro: leucopenia/neutropenia, agranulocitose ou pancitopenia, anemia hemolítica em doentes com deficiência congénita em g-6pdh, diminuição da
hemoglobina e do hematrócito, anafilaxis, hipertonia, perda de audição, enfarte do miocárdio secundário a hipotensão excessiva em doentes de alto risco, pneumonia eosinofilica, gastrite, hiperplasia gengival, icterícia, insuficiência
hepática, dermatite esfoliativa, insuficiência renal aguda. Desconhecidos: miopatia necrozante imunomediada, perturbação extrapiramidal (síndroma extrapiramidal). SOBREDOSAGEM*. PROPRIEDADES FARMACOLÓGICAS*: A
atorvastatina é um inibidor seletivo, competitivo da redutase HMG-CoA. O perindopril é um inibidor da enzima que converte a angiotensina I em angiotensina II (Enzima de Conversão da Angiotensina - ECA). A amlodipina é um inibidor
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Resumo 
O Feocromocitoma é um tumor neuroendócrino raro, produtor de catecolaminas, que habitualmente se localiza nas glândulas 
suprarrenais e é uma causa de HTA secundária. O diagnóstico é confirmado pela determinação de catecolaminas e metanefrinas 
fracionadas no plasma e na urina e o tratamento de eleição é a remoção cirúrgica, por via laparoscópica. 
Relata-se o caso de um homem, de 57 anos, com Hipertensão Arterial refratária,  sem lesão de órgãos alvo, com queixas de ansiedade 
e hipersudorese. Efetuou estudo de Hipertensão secundária que revelou: doseamentos de ácido vanilmendélico e metanefrinas 
urinárias aumentados e Tomografia Computorizada, Ressonância Magnética Nuclear e Cintigrafia corporal com 131I-meta-iodo-
benzil-guanidina compatíveis com Feocromocitoma. Foi submetido a adrenalectomia esquerda com resolução da sintomatologia, 
melhoria do perfil tensional e normalização dos doseamentos de ácido vanilmandélico e metanefrinas urinárias. 
A abordagem minimamente invasiva, juntamente a melhoria nas técnicas e fármacos anestésicos tem permitido redução da taxa de 
mortalidade associada à resseção do Feocromocitoma. A hipertensão arterial e as crises adrenérgicas devem resolver após a remoção do 
tumor. A sua persistência no pós operatório pode ser transitória, devido à acumulação de catecolaminas nas terminações adrenérgicas 
simpáticas.

Abstract
Pheochromocytoma is a neuroencdocrine rare tumour that produces catecholamines. It is usually located in the adrenal glands and is 
a possible cause of secondary hypertension. The determination of catecholamines and fractionated metanephrines in plasma and urine 
confirm the diagnosis. The surgical removal by laparoscopy is the treatment of choice. 
The authors present a case of a 57 year old male patient, with refractory hypertension and no organ damage that presented with 
anxiety and sudoresis. The research of a possible cause of secondary hypertension showed urinary metanephrines, vanilmandelic acid, 
abdominal computed tomography scan, magnetic resonance imaging and corporal scintigraphy with 131I- metaiodobenzylguanidine 
compatible with pheochomocytoma. Left  adrenalectomy was performed with posterior symptoms resolution, improvement of blood 
pressure values and determination of normal levels of urinary metanephrines and vanilmandelic acid.
The minimal invasive approach and the improvement of anesthetic techniques and medications have allowed the mortality decrease  
associated with pheochromocytoma resection. The arterial hypertension and adrenal crisis resolve with the tumour removal. Their 
persistence in the post operatory period can be transitory due to catecholamines accumulation in sympathetic adrenergic terminations. 

Introdução
O Feocromocitoma é um tumor neuroendócrino raro, produtor de 
catecolaminas, que tem origem nas células cromafins do sistema 
nervoso simpático. Habitualmente localiza-se nas glândulas 
suprarrenais, e quando tem localização extra-adrenal é designado 
Paraganglioma.1-10 Corresponde a cerca de 0.6% das causas 
secundárias de Hipertensão arterial (HTA).4 A sua suspeição e 
identificação é de extrema importância, uma vez que após a excisão 
do tumor a HTA é curável, apresenta risco de morte súbita e 10% 
dos casos são malignos (os locais de maior frequente metastização 

são o sistema linfático, osso, fígado e pulmão).1,3,5-7 

O diagnóstico é confirmado pela determinação de catecolaminas e 
metanefrinas fracionadas no plasma e na urina.1,3,9 O tratamento de 
eleição é cirúrgico, de preferência por via laparoscópica.1,3-6,9

Caso Clínico
Relata-se o caso de um doente do sexo masculino, de 57 anos, com 
HTA com 9 anos de evolução e antecedentes de Acidente Isquémico 
Transitório. Foi referenciado à consulta de Medicina Interna por 
HTA refratária a três classes de antihipertensores (Losartan 50mg, 
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Hidroclorotiazida 25mg e Lercanidipina 10mg). Apresentava queixas 
de ansiedade, hipersudorese e referia valores de pressão arterial 
persistentemente elevados, com pressão arterial sistólica acima de 
200mmHg em várias medições. Ao exame objetivo apresentava-
se com face ruborizada, sudorético, com TA 211/119mmHg 
(sobreponível em ambos os membros superiores), frequência 
cardíaca de 80 batimentos por minuto, auscultação cardiopulmonar 
sem alterações, abdómen mole e depressível e sem massas ou 
organomegalias palpáveis, sem adenopatias cervicais e com tiroide 
não palpável. Iniciou estudo de  HTA secundária e de lesão de órgãos 
alvo. Analiticamente: Hb 15.9 g/dL, leucograma e plaquetas sem 
alterações; glicose 88 mg/dL, VS 6mm, ureia 45.5 mg/dL, creatinina 
1.1 mg/dL, ionograma, provas hepáticas e função tiroideia sem 
alterações. Electrocardiograma em ritmo sinusal e Ecocardiograma 
com dilatação ligeira da aurícula esquerda, sem outras alterações 
de relevo. Fez registo de Monitorização Ambulatorial da Pressão 
Arterial que mostrou percentagem muito significativa das medições 
acima dos valores normais, com pressão de pulso significativa, 
queda noturna presente e pico matinal pronunciado. Doseamentos 
hormonais: atividade da renina plasmática 0.59 ng/ml/h (0.2–1.6 
ng/mL/h em decúbito), aldosterona 69.4 pg/ml (10-160 pg/ml, em 
decúbito), ácido vanilmandélico 12.1 mh/24h (6.7 vezes acima do 
valor referencia) e metanefrinas urinárias 2537 mcg/24h (2.5 vezes 
acima do valor referência). 
Perante alterações analíticas e clínica sugestivas de Feocromocitoma 
realizou Tomografia Computorizada (TC) abdominal que 
evidenciou lesão expansiva complexa imediatamente anterior 
à glândula suprarrenal esquerda, que entrava em contacto com 
o pâncreas e terceira e quarta porções do arco duodenal (Fig. 1). 
Para melhor caracterização realizou Ressonância Magnética 
Nuclear (RMN) abdominal reveladora de lesão complexa quística 
com 8cm, em íntima relação com a glândula suprarrenal esquerda, 
com características suspeitas de Feocromocitoma (Fig. 2 e 3). Para 
exclusão de lesões extra-adrenais ou metástases foi pedida cintigrafia 
corporal com 131I-meta-iodo-benzil-guanidina (131I-MIBG) que 
mostrou anomalia do flanco esquerdo, correspondendo a doença 
com expressão aumentada do metabolismo das catecolaminas, 
sugestivo de Feocromocitoma (Fig. 4). 
Foi submetido a adrenalectomia esquerda, sem intercorrências 
durante o procedimento cirúrgico. O resultado anátomo-patológico 
da lesão revelou Feocromocitoma da glândula suprarrenal esquerda, 
com 7.4 cm de diâmetro, sem invasão da cápsula ou mitoses atípicas. 
Em consulta de reavaliação, negava queixas de sudorese ou ansiedade, 
apresentava melhoria do perfil tensional e normalização dos 
doseamentos de ácido vanilmandélico (3.9 mg/24h) e metanefrinas 
urinárias (654 mcg/24h). 

Discussão
O Feocromocitoma tem um pico de incidência entre a quarta e 
quinta décadas de vida e não apresenta predomínio de género.1,9  
Pode apresentar-se de forma esporádica isoladamente ou associado 
a diversas patologias genéticas como a Neoplasia Endócrina 

Figura 1 - Imagem de TC abdominal, mostrando formação 
expansiva anterior à glândula suprarrenal esquerda.

Figura 2 e 3 - Imagens de RMN abdominal, onde 
se verifica lesão de 8 cm em relação com a glândula 
suprarrenal esquerda, sugestiva de Feocromocitoma.
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Figura 4 - Imagem de Cintigrafia corporal com 131I-MIBG, que mostra captação a nível do flanco esquerdo, sugestivo de Feocromocitoma. 
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Múltipla 2, a doença de Von Hippel-Lindau, a Neurofibromatose 
tipo 1 e o Paraganglioma familiar com mutações na sucinato 
desidrogenase.6,7,10 

Quando estão presentes manifestações clínicas, devem-se ao 
aumento de catecolaminas circulantes.1,4,6,7,10 O sinal clínico 
mais frequente é HTA e a clínica consiste na tríade composta 
por cefaleias, palpitações e hipersudurese.1,7,8 As manifestações 
clínicas associadas a HTA têm sensibilidade e especificidade para 
o diagnóstico de 90.9% e 93.8%, respetivamente.1 A presença desta 
sintomatologia clássica é variável (cerca de 30% dos tumores são 
achados acidentais).4 

A HTA pode apresentar-se elevada de uma forma persistente 
em metade dos doentes e de forma paroxística num terço dos 
doentes.1,6,8,10 Os restantes doentes apresentam-se sem alterações da 
pressão arterial.1 
Aos sintomas clássicos podem associar-se dor abdominal, vómitos, 
dor torácica, irritabilidade, ansiedade, perda de peso, tremores das 
mãos, palidez, hipertermia e “flushing”.6,7 As crises seguem-se 
habitualmente de fadiga intensa.6

Deve enquadrar-se o diagnóstico de Feocromocitoma nos 
casos de HTA refratária, crise adrenérgica, história familiar de 
Feocromocitoma, incidentaloma radiológico, HTA em doente jovem 
e resposta tensional inadequada durante a indução anestésica.1,6 
O Feocromocitoma também se pode apresentar com complicações 
graves como instabilidade hemodinâmica, choque e disfunção 
multiorgânica, podendo resultar em lesão de órgãos alvo aguda.4 
As complicações cardiovasculares, tal como a crise hipertensiva e a 
miocardiopatia induzida pelas catecolaminas são as causas principais 
de eventos potencialmente fatais nestes doentes.4 A manipulação 
do tumor durante a cirurgia ou casos de aumento da pressão intra-
abdominal (gravidez ou parto normal) pode desencadear a libertação 
de catecolaminas, pondo em risco tanto a vida da mãe como do feto. 
A crise induzida pelas catecolaminas durante a gravidez ou parto é 
especialmente desafiante, uma vez que a pré-eclampsia é muito mais 
frequente que o Feocromocitoma como causa de crise hipertensiva. 
A verdadeira incidência destas complicações é desconhecida.4 
O objetivo da avaliação laboratorial é demonstrar a produção 
excessiva de noradrenalina e adrenalina, através da determinação 
das catecolaminas e dos seus metabolitos no plasma ou na urina.7 
O diagnóstico é confirmado pela determinação de metanefrinas 
fracionadas (metanefrinas plasmáticas têm sensibilidade de 99% e 
metanefrinas  urinárias  têm sensibilidade de 97%).1,3 Relativamente 
à especificidade, a maior corresponde ao doseamento de ácido 
vanilmandélico (95%), seguida das metanefrinas totais urinárias 
(93%), metanefrinas plasmáticas (89%), e catecolaminas urinárias 
(88%).1,3

Alguns medicamentos podem interferir com os níveis plasmáticos 
e urinários das catecolaminas. Os principais medicamentos 
que interferem, aumentando os níveis de catecolaminas e seus 
metabólitos, são os antidepressivos tricíclicos, antipsicóticos e 
outros agentes psicoativos, como as anfetaminas, a buspironae a 
Levodopa, Etanol, Paracetamol, Reserpina, descongestionantes 

nasais, antitússicos e broncodilatadores (por conterem agonistas 
dos recetores adrenérgicos), suspensão brusca do tratamento com 
Clonidina e Benzodiazepínas.1,7 
Os inibidores da Monoaminoxidase elevam as catecolaminas e 
metanefrinas e diminuem o Ácido Vanilmandélico, enquanto a 
fenoxibenzamina e os ß-Bloqueantes aumentam as catecolaminas e 
metanefrinas, pelo que devem ser suspensos pelo menos 2 semanas 
antes da medição.7 Como fármacos alternativos para o tratamento 
da hipertensão são usados os bloqueadores dos canais de cálcio e 
bloqueadores específicos alfa 1.7 Outros agentes como levodopa, 
diuréticos, descongestionantes nasais e metildopa também devem ser 
interrompidos. O paracetamol aumenta falsamente as metanefrinas 
plasmáticas, e deve ser suspenso no mínimo 5 dias antes da colheita 
da amostra.7 Alguns compostos radiopacos usados como meio de 
contraste, como a metil-glucamina, podem diminuir os níveis de 
metanefrinas urinárias.7

Para haver confirmação do diagnóstico, o resultado das determinações 
hormonais deve estar pelo menos duas vezes acima do calor limite 
de referência.1 
Os exames de imagem mais frequentemente utilizados são a TC, 
RMN e Cintigrafia de corpo inteiro com 131I-MIBG.G Tanto a TC 
como a RMN têm elevada sensibilidade para a deteção de tumores 
das suprarrenais, mas a RMN é melhor na determinação de tumores 
extra-adrenais. A especificidade em ambos os exames não é de 100%, 
embora seja mais elevada na RMN.7 A cintigrafia de corpo inteiro é 
particularmente útil por facilitar o diagnóstico de Feocromocitomas 
extra-adrenais e de lesões metastáticas.7

O objetivo do tratamento é remover a fonte de excesso de 
catecolaminas.4 A adrenalectomia por via laparoscópica, após 
bloqueio dos recetores alfa-adrenérgicos, é o método de eleição, não 
estando recomendada quando há evidência de infiltração dos tecidos 
circundantes.1,3-6,9

A elevada mortalidade perioperatória associada ao Feocromocitoma 
é altamente reconhecida, e os procedimentos cirúrgicos para 
resolução do Feocromocitoma têm sido considerados de risco 
devido a crise hipertensiva e falência multiorgânica.5 Para evitar 
estas complicações, assim como a hipotensão pós-operatória, 
administram-se  bloqueadores alfa-adrenergicos (por exemplo, 
fenoxibenzamina), com o objetivo de estabilizar a pressão arterial no 
pré-operatório.10 Depois de se iniciar terapêutica com bloqueadores 
alfa adrenergicos, pode iniciar-se beta-bloqueantes se existir 
presença de arritmia ou taquicardia.1 Os beta bloqueantes não 
devem ser iniciados na ausência de bloqueio alfa-adrenérgico uma 
vez que podem exacerbar a vasoconstrição induzida pela adrenalina 
inibindo o seu componente vasodilatador (o que resulta numa 
elevação da pressão arterial com aumento da pós-carga, possível 
disfunção miocárdica e edema pulmonar).1

Durante a cirurgia, pode usar-se o nitroprussiato de sódio para 
controlo das crises hipertensivas, administrar antiarrítmicos se 
necessário e repor  volume caso exista hipovolémia para evitar a 
hipotensão pós-operatória.10

As abordagens minimamente invasivas (laparoscopia) trouxeram 
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resultados eficazes e seguros, associadamente a uma melhoria nas 
técnicas e fármacos anestésicos.1,5,7 A taxa de mortalidade associada 
a resseção do Feocromocitoma diminuiu de 20% em 1951 para 2-4% 
recentemente.1,5 Os eventos perioperatórios, tal como episódios 
periódicos de HTA marcada, estão relacionados com o tamanho do 
tumor e da atividade das catecolaminas.5 Os tumores de grandes 
dimensões que necessitam de maior manipulação durante a disseção 
e resseção libertam mais catecolaminas e provocam flutuação 
hemodinâmica significativa.5

A HTA e a crises adrenérgicas devem resolver após a remoção do 
tumor. A persistência de HTA no pós operatório pode ser transitória, 
devido à acumulação de catecolaminas nas terminações adrenérgicas 
simpáticas.7 O controlo analítico deve ser realizado duas semanas 
após a remoção do tumor. Após essa altura, a persistência de HTA e/
ou presença de valores elevados de catecolaminas ou seus metabolitos 
sugerem a persistência de focos do tumor e é recomendada a 
realização de cintigrafia de corpo inteiro com 131I-MIBG. Em 
alguns casos, a HTA pode persistir sem evidência de recorrência do 
tumor.7

Conclusões
No caso relatado o doente apresentava HTA não controlada apesar 
da terapêutica anti-hipertensora instituída. Por associadamente 
referir queixas de sudorese e ansiedade iniciou estudo  de HTA 
secundária. Os doseamentos hormonais e exames imagiológicos 
confirmaram a existência de Feocromocitoma, pelo que o doente foi 
submetido a adrenalectomia com boa resposta e evolução. 
Os autores relatam este caso, salientando a importância da suspeição 
mesmo quando não existem todas as manifestações clássicas de 
Feocromocitoma, uma vez que a sua identificação e tratamento 
levaram à resolução clínica e melhoria do perfil tensional. 
Com a revisão efetuada realçam a necessidade de doseamentos 
hormonais em condições adequadas, principalmente sem 
interferência farmacológica. 
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Resumo 
Introdução: desde 2008 que o tabagismo é considerado pela World Health Organisation a primeira causa prevenível de doença, 
incapacidade e morte prematura nos países mais desenvolvidos e tem relação direta com seis das primeiras oito causas de morte a 
nível global. Se o paradigma atual não for alterado, prevê-se que a mortalidade continue a aumentar. Este estudo tem o objetivo 
de analisar o impacto do tabaco na mortalidade de doentes que sofreram enfarte agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral, 
comparando as duas realidades com ênfase nos benefícios da cessação ou diminuição do consumo, sublinhando o papel dos profissionais 
de saúde. 
Métodos: pesquisa bibliográfica na base de dados Pubmed.
Resultados: nos doentes de enfarte, 7 dos 15 artigos analisados relatam uma realidade em que fumadores e ex-fumadores têm taxas 
de mortalidade por todas as causas menores que os nunca fumadores e os restantes 8 mostram que nunca ou ex-fumadores estão em 
vantagem em comparação com fumadores contínuos. Em relação aos doentes com doença cerebrovascular, 4 dos 8 artigos concluem 
que fumadores têm piores registos de sobrevivência na comparação com os não fumadores e os outros 4 associam a ligação ao tabaco 
à menor mortalidade.
Conclusões: O smoker’s paradox que está descrito na literatura pode realmente acontecer e é efetivamente aplicado tanto nos doentes 
de enfarte como de doença cerebrovascular, apesar de existirem evidências em artigos de que o tabaco um papel negativo independente 
na sobrevivência daqueles que o consomem. A cessação tabágica traz benefício nesta análise, sendo este tão mais marcado quanto 
mais precoce o abandono. Mesmo para os doentes que continuaram a fumar, a diminuição do consumo tem impacto positivo tanto na 
sobrevivência como no prognóstico dos eventos cardiovasculares.

Abstract
Introduction: Tobacco use is considered by the World Health Organisation since 2008 as the first preventable cause of disease, 
incapacity and premature death in the developed countries and has a straight relationship with 6 of the first 8 leading causes of 
death worldwide. If we don´t change this paradigm the prediction is a continuos rise in mortality. This analysis aims to study the 
outcomes of tobacco in the mortality of patients with acute myocardial infarction or stroke, comparing the two worlds with emphasis 
on the benefits of smoking cessation or decrease of consumption, highlighting the role of health professionals.
Methods: Pubmed research.
Results: in patients with myocardial infarction, 7 from the 15 analysed articles relate smoking and former-smoking with a lower 
all cause mortality rates when compared with never-smokers and the remaining 8 articles show that former or never smokers have 
advantage when compared with contínuos smokers. When cerebrovascular disease is considered, 4 of the 8 analysed articles show 
that smokers have higher all cause mortality rate in the comparison with nonsmokers and the remaining 4 relate tobacco use with 
lower mortality.
Conclusions: The smoker’s paradox, which is described in the literature, can really take place and is actually applied in myocardial 
infarction and stroke patients, although there are proofs in some articles that smoking has and independente negative role on the 
survival of smokers. Smoking cessation brings benefits in this analysis, being those as marked as the earlier is the abandonment. Even 
in patients who continue smoking, a decrease in the consumed quantity has benefits in the survival and prognosis of cardiovascular 
events. 

Artigo
O Tabagismo é considerado pela OMS como a primeira 
causa evitável de doença, incapacidade e morte prematura nos 
países mais desenvolvidos e tem relação direta com seis das 
primeiras oito causas de morte a nível mundial, com efeitos 

predominantemente a nível respiratório, cardiovascular e 
oncológico. A nível sanguíneo, induz uma cascata de reações 
que promovem a coagulação e cuja última consequência é a 
trombose e isquemia.
Este trabalho foi feito com o objetivo de avaliar o impacto do 
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tabaco nas doenças cardiovasculares nas entidades do enfarte 
agudo do miocárdio e do acidente vascular cerebral (daqui 
em diante EAM e AVC), assim como destacar o papel do 
profissional de saúde como promotor da cessação tabágica.
Para este fim foram analisados artigos retirados da base de 
dados Pubmed usando combinações das palavras e expressões 
“long-term outcomes”, “smoking”, “cardiovascular outcomes”, 
“cardiovascular risk”, “myocardial infarction” e “stroke”, 
preferencialmente com menos de 5 anos. Foi ainda restringida 
a pesquisa às linguagens “português”, “espanhol” e “inglês”.
Os resultados em relação à mortalidade nos EAM e AVC 
segundo o status tabágico são resumidos nos quadros seguintes.
O mais importante a reter da análise dos resultados é que ambas 
as patologias parecem ter resultados com perfil semelhante. Ao 
mesmo tempo que a maioria dos artigos atribui ao consumo 
de tabaco um papel independente tanto para o aumento da 
mortalidade como para o próprio acontecimento do evento 
cardiovascular, alguns artigos mostram que os indivíduos com 

ligação ao tabaco (fumadores e ex-fumadores) possam ter maior 
sobrevida e, portanto, um melhor prognóstico em comparação 
com nunca fumadores, que parecem ideias paradoxais.
Para desmistificar estes resultados (que representam a teoria do 
smoker’s paradox), os estudos sugerem algumas teorias que os 
tentam explicar e que são transversais ao EAM e AVC:
As características de base dos grupos ligados ao uso do tabaco 
parecem ter perfis de risco cardiovascular e co-morbilidades que 
os protegem em relação aos nunca-fumadores. Neste contexto 
a variável idade é proposta como variável mais importante de 
prognostico a curto prazo e na altura da “crise” os fumadores e 
ex-fumadores são em média 7 a 10 anos mais novos que nunca 
fumadores.
Os resultados que dão efeito protetor ao tabaco perdem sempre 
a sua força após o ajuste de multivariáveis, fortalecendo a teoria 
de que a explicação para este fenómeno pode estar noutra 
variável que não o tabagismo. Num caso, o ajuste inverteu 
mesmo o possível fator protetor do tabaco.

Tabela 1. Resultados da comparação do risco de mortalidade entre doentes de EAM com ligação ao tabaco 
e sem ligação ao tabaco.

Tabela 2. Resultados da comparação do risco de mortalidade entre doentes de AVC com ligação ao tabaco 
e sem ligação ao tabaco.
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O acompanhamento destes estudos é muito curto, de 14 meses 
no máximo, sendo necessária alguma cautela na interpretação 
dos resultados.
A patogénese do EAM ou AVC nos indivíduos ligados ao 
tabaco parece ser predominantemente por trombose, que 
acarreta maior probabilidade de dissolução espontânea ou 
melhor resposta ao tratamento fibrinolítico.
A cessação tabágica permite, a longo prazo, uma redução 
na mortalidade por todas as causas na ordem dos 30-40% e 
é tão mais benéfica quanto mais precoce for. Ainda assim é 
recomendada mesmo nos indivíduos mais idosos.
O Aconselhamento para a cessação deve ser oferecido e seguido 
de acompanhamento e intervenção farmacológica adequados 
sempre que necessário. A recaída tabágica precoce está associada 
ao pior prognóstico. Não sendo possível a cessação tabágica, 
é nuclear encorajar a diminuição do consumo. O tabagismo 
passivo não parece ter nível seguro de exposição e deve ser 
combatido ativamente.

Figura 1. Risco relativo de mortalidade por todas as causas a 9 anos segundo a idade de cessação (adaptado de Pirie et al.)
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