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Neste número da nossa Revista 
apresentam-se três artigos sobre formas 
secundárias de hipertensão arterial e 
marcha diagnóstica que habitualmente 
conduz ao respectivo diagnóstico.

É também publicado um 
importante trabalho da Universidade 
de Aveiro em que se faz a avaliação 
do perfil epidemiológico, clínico e 
bioquímico de hipertensos com idade 
igual ou superior a 50 anos de uma 
coorte de mais de 550 voluntários 
utentes de unidades de cuidados 
primários da região do Baixo Vouga, 
sendo de destacar a elevada prevalência 
de hipertensão arterial (62%) e a sua 
associação bem evidente não só com 
a idade mas também com a literacia e, 
por outro lado, não se ter evidenciado 
correlação com alterações cognitivas. 
Análise multivariada confirmou a 
associação com baixa literacia bem 
como com doença cardiovascular e 
diabetes.

Concordamos com os autores 
que estudos deste género poderão 

“contribuir para o planeamento 
estratégico de programas de promoção 
de saúde e controle da hipertensão 
arterial”  bem como de outros factores 
de risco cardiovascular. Esperamos que 
isso aconteça e se torne uma realidade 
no nosso país.

J. Braz Nogueira

EDI TORIAL
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COM BASE NOS CUIDADOS DE SAÚDE PRIMÁRIOS NA REGIÃO DE 
AVEIRO
CHARACTERIZATION OF HYPERTENSIVE PATIENTS IN A PRIMARY CARE BASED COHORT IN 
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Resumo 
Objectivo: Avaliar o perfil epidemiológico, clínico e bioquímico de pacientes hipertensos num coorte baseado na atenção primária, na Região 
de Aveiro.
Métodos: Para avaliar a significância dos factores estudados sobre a probabilidade de pertencer ao grupo dos hipertensos recorreu-se à análise 
bivariada com test t para estudo de médias e Qui quadrado para características categóricas e recorreu-se também à análise multivariada, 
por meio da regressão logística pelo método Enter. Todas as análises foram efetuadas com o software SPSS Statistics (v.22 IMB SPSS, 
Chicago IL). 
Resultados: Na análise bivariada fica clara a associação da hipertensão com a idade e  com a literacia. Não houve associação entre hipertensão 
e antecedentes de doença gastrointestinal, genitourinaria ou doença respiratória. Verificou-se ainda, correlação com dislipidemia, doença 
cardiovascular e diabetes mellitus. Relativamente a síndrome demencial, não se identificou correlação. Feita a análise multivariada a 
hipertensão no coorte foi estatisticamente associada com: pacientes com baixa literacia (OR:2.6, 95%CI 1.4-11), doenças cardiovascular 
(OR:6.7,95%CI4.1-11.1) e  diabéticos (OR:3.2, 95%CI 1.7-6.0). Relativamente aos valores séricos do hemograma e da bioquímica, os 
pacientes hipertensos apresentam, em média, valores superiores para ácido úrico, glicemia, triglicerídeos e velocidade de hemossedimentação, 
com diferenças estatisticamente significativa. Apresentam também valores médios de hemoglobina e de volume globular médio da 
hemoglobina inferiores.
Conclusão: No coorte estabelecido é evidente a importante associação da hipertensão com diabetes, doença cardiovascular, baixa literacia, 
hiperuricemia, triglicerídeos, velocidade de hemossedimentação e hemoglobina, na região de Aveiro. Este estudo é altamente relevante para 
a prática clínica, podendo contribuir para o planeamento de objectivos de actuação dos médicos de família na região do Baixo Vouga.

Abstract
Objective: To evaluate the epidemiological, clinical and biochemical profile of hypertensive patients in a cohort based in primary care 
settings, in the Region of Aveiro.
Methods: To evaluate the significance of the factors studied on the probability of belonging to the hypertensive group a bivariate analysis 
with test t for means and Chi-square study for categorical characteristics were used as well as a multivariate analysis through logistic 
regression by the Enter method. All analyzes were performed with SPSS Statistics software (v.22 IMB SPSS, Chicago IL).
Results: In the bivariate analysis the association between hypertension and age, with literacy, is clear. There was no association between 
hypertension and a history of gastrointestinal, genitourinary or respiratory disease. There was, however, a correlation with dyslipidemia, 
cardiovascular disease and diabetes mellitus. Regarding dementia syndrome, no correlation was observed. The multivariate analysis showed 
that hypertension in the cohort was statistically associated with: patients with low literacy (OR: 2.6, 95% CI 1.4-11), cardiovascular 
diseases (OR: 6.7.95% CI4 .1-11.1); and diabetics (OR: 3,295% CI 1.7-6.0). Regarding values in the blood of the hemogram  and 
biochemistry, on average, hypertensive patients presented higher values ​​for uric acid, glycemia, triglycerides, and erythrocyte sedimentation 
rate, with statistically significant differences,. They also present lower mean values ​​of hemoglobin and lower average hemoglobin globular 
volume.
Conclusion: In the established cohort there is an important association of hypertension with diabetes, cardiovascular disease and low 
literacy, hyperuricemia, triglycerides, SV (in full) and hemoglobin, in the region of Aveiro. This study is highly relevant for clinical practice, 
in the actions of the family physicians of the Baixo Vouga region.

Palavras-chave: 
Hipertensão, 
Demência,
Risco Cardiovascular
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INTRODUÇÃO
A hipertensão é definida quando os valores da pressão arterial 
sistólica estão maiores ou igual a 140 mmHg ou quando os da 
pressão arterial diastólica estão maiores ou igual a 90 mmHg e/
ou quando um paciente já esteja em uso habitual de medicação 
antihipertensora (1). Em 2010, a nível mundial, aproximadamente 
31% da população adulta (1.39 biliões de pessoas) tinha o 
diagnóstico de hipertensão. Essa prevalência é mais alta em países 
em desenvolvimento (31.5%) do que em países desenvolvidos 
(28.5%) (2), sendo que 349 (337–361) milhões nos primeiros 
e 1.04 (0.99–1.09) biliões nos segundos. Esse mesmo estudo 
mostrou que Portugal tem uma prevalência estimada de 35%. 
A prevalência de hipertensão entre os adultos portugueses 
manteve-se estável na última década. Entretanto, as proporções 
de consciência, tratamento e controlo da hipertensão melhoraram 
significativamente. No entanto, o consumo de sal ainda é elevado, 
sendo quase o dobro das recomendações da OMS (3). Em 1976, 
foram publicados os critérios de Framinghan para cálculo de 
risco cardiovascular, através da medida do colesterol sérico, da 
pressão arterial, do histórico de tabagismo, dos dados de um 

eletrocardiograma e da determinação de intolerância a glicose(4). 
Ao longo dos anos, vários estudos mostraram que a hipertensão é o 
fator de risco cardiovascular mais importante (5–7). As baixas taxas 
de tratamento e controle da hipertensão na Europa, combinadas 
com uma maior prevalência da hipertensão, poderiam contribuir 
para uma maior carga de risco de doenças cardiovasculares 
atribuível a pressão arterial elevada em comparação às taxas 
da América do Norte (8). Os cuidados de Saúde Primários 
desempenham um papel crucial na abordagem e tratamento da 
hipertensão (9–11). Num estudo envolvendo pessoas acima de 75 
anos em Portugal, na pesquisa de factores de risco cardiovascular, 
cerca de 39,4% dos participantes apresentavam hipertensão arterial 
(12). Em 2012 iniciámos um estudo na região de Aveiro, tendo 
como base o recrutamento de pacientes em centros de cuidados 
primários, formando assim um coorte intitulado ‘Primary Care 
Based Cohort (pcb-Cohort)’ (13–15). O pcb-Cohort na região de 
Aveiro/Portugal permite caracterizar pacientes acima de 50 anos. 
O estudo aqui apresentado tem como objetivo do avaliar o perfil 
epidemiológico, clínico e bioquímico de pacientes hipertensos no 
pcb-Cohort.

Figura 1: Desenho do 
Estudo. Mapa da Região 
do Baixo Vouga cedido pela 
Administração Regional de 
Saúde do Centro – Aveiro. 
Foram seleccionados 
aleatoriamente 590 pacientes 
em diferentes unidades 
da atenção primária na 
Região do Baixo Vouga. 
568 Participantes foram 
elegíveis pelos critérios de 
inclusão/exclusão. Destes, 
351 pacientes tinham 
Hipertensão Arterial 
Sistémica já diagnosticada.
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MÉTODOS
Desenho do Estudo
Este estudo teve como base um coorte da Região de Aveiro/ 
Portugal (figura 1), denominado ‘primary care based cohort 
(pcb-Cohort)’. O trabalho inicial avaliou as características 
sociodemográficas, clínicas, genotípicas e cognitivas da população 
em estudo. Informação mais detalhada publicada em Rosa et al 
2016 (13). 

Participantes
Pacientes da atenção primária na região de Aveiro, Portugal, 
foram convidados a participarem no estudo. Os critérios de 
inclusão foram: ter idade superior a 50 anos, inclusive, com ou sem 
queixa da memória. Os critérios de exclusão foram: estar a fazer 
tratamento de quimioterapia ou radioterapia para o cancro, uso de 
drogas ilícitas, ter antecedentes de doença psiquiátrica, excluindo 
a depressão. O estudo teve início em 2012. Foram recrutados 590 
pacientes voluntários, dos quais 568 foram elegíveis consoante os 
critérios de inclusão/exclusão.

Aprovação Pelo Comité de Ética 
O estudo foi aprovado pelo comité de ética da Administração 
Regional do Centro, em Coimbra. Os participantes foram 
elucidados quanto aos objectivos da pesquisa, assinaram um termo 
de consentimento informado, e foram informados que estavam 
livres para abandonar o estudo a qualquer momento.

Instrumento de Pesquisa 
Aspectos Gerais 
O instrumento de coleta de dados foi um questionário 
semiestruturado com questões sócio-demográficas (idade, sexo, 
literacia). A literacia foi dividida, considerando os anos de estudo, 
dentro das categorias (16): 0-2 anos, 3-6 anos e mais de 7 anos. 

Comorbidades 
As comorbidades também foram analisadas, com base nos registos 
clínicos do prontuário electrónico e com base na medicação 
habitual, também pesquisados na mesma base de informações. O 
grupo foi sub-dividido em hipertensos e não hipertensos para o 
presente estudo.

Testes cognitivos 
Os testes cognitivos aplicados foram: Escala Clínica da Demência 
(Clinical Dementia Rate - CDR), Mini Exame do Estado Mental 
(Mini Mental State Examination - MMSE), Escala de Depressão 
Geriátrica (Geriatric Depression Scale – GDS) Actividades 
Básicas de Vida diária, através do Indice de Katz, Atividades 
Instrumentais de vida diária (Instrumental Activities of Daily Life 
- IADL). Como detalhado em Rosa et al 2016.

Genotipagem
Foi colhido sangue no mesmo dia da entrevista, imediatamente 
processado e congelado a -80ºC. A genotipagem para a 

Apolipoproteina E (APOE) foi efetuada recorrendo às técnica 
de reação em cadeia da polimerase e sequenciação. Os resultados 
foram analisados e determinou-se o polimorfismo da APOE para 
cada participante.

Análises laboratoriais
O sistema de informação médica eletrónico da atenção primária 
foi usado como fonte de pesquisa para levantamento dos resultados 
das análises laboratoriais realizados pelo utente até três meses 
antes e até três meses depois da data da entrevista. 

Análise de Dados
A análise bivariada dos dados incluiu Qui-quadrado, t-test e Anova 
com significância de 5%, para investigar diferença entre proporção 
e média das características (qualitativas ou quantitativas) entre os 
grupos de hipertensos e não hipertensos. A análise multivariada foi 
feita com base na Regressão Logística método Enter. A validação 
do modelo foi feita usando e Hosmer–Lemeshow statistic (p>0.05). 
A contribuição das variáveis para o modelo foi examinada pelo 
2-log-likelihood (p<0.05). O Odds Ratio (Risco Relativo) com 
um intervalo de confiança de 95% foi calculado. P<0.05 foi tomado 
como significância e o programa estatístico utilizado para realizar 
todas essas análises foi SPSS versão 21.

RESULTADOS
Casos de Hipertensão Arterial Sistémica
Como explicado na metodologia, o estudo incluiu 590 voluntários 
e após aplicação dos critérios de inclusão/exclusão o número 
de participantes reduziu para 568. A hipertensão foi de facto a 
comorbidade mais frequente no pcb-Cohort, estando presente em 
351 (61.8%) dos 568 pacientes (13). Seguido da dislipidémia (N/%= 
333/58.6%), doença osteoarticular (N/%= 305/53.7%), doença 
cardiovascular (N/%= 302/53.2%), depressão já diagnosticada 
(N/%= 182/32%). O diabetes mellitus apresentou uma prevalência 
de 20.2% (N= 115) dos casos.  

Características Epidemiológicas
A prevalência de hipertensão entre os homens foi de 62.0% 
(101/163), e nas mulheres foi de 61.7% (250/351). Não há 
diferença estatisticamente significativa entre a proporção de 
homens e mulheres com casos de hipertensão. A média de idade em 
pacientes hipertensos (69 ± 8.6 anos) é estatisticamente superior 
à média de idade em pacientes não hipertensos (65 ± 9.7 anos). A 
proporção de hipertensos aumenta com a idade. Pacientes jovens 
tem menor proporção para hipertensão, enquanto pacientes acima 
de 75 anos são maioritariamente hipertensos (tabela 1, p<0.05). A 
proporção da hipertensão é inversamente proporcional aos anos 
de literacia. Pessoas com mais anos de estudos (anos de literacia) 
apresentam menos casos de hipertensão.

Características clínicas
A tabela 1 mostra a correlação também entre as comorbidades 
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suplementos de potássio ou substitutos do sal contendo potássio ou outros medicamentos associados a aumentos do potássio sérico. Hipocaliemia: elevado risco nos idosos e/ou indivíduos subnutridos, doentes cirróticos com
edema e ascites, doentes coronários e com insuficiência renal ou insuficiência cardíaca, com um intervalo QT longo: análises mais frequentes aos níveis de potássio. Poderá favorecer o aparecimento de torsades de pointes,
que pode ser fatal. Níveis de cálcio: hipercalcemia: o tratamento deve ser interrompido antes da investigação da função paratiróide. Hipertensão renovascular: na estenose da artéria renal: o tratamento deve ser iniciado em
meio hospitalar com uma dose baixa; e a função renal e os níveis de potássio devem ser avaliados. Tosse. Aterosclerose: o tratamento a ser iniciado com uma dose baixa em doentes com doença cardíaca isquémica ou
insuficiência circulatória cerebral. Crise hipertensiva. Insuficiência cardíaca/insuficiência cardíaca grave: precaução nos doentes com insuficiência cardíaca. Em doentes com insuficiência cardíaca grave (grau IV): o tratamento
deve iniciar-se sob vigilância médica e com uma dose inicial reduzida. Estenose da válvula aórtica ou mitral/cardiomiopatia hipertrófica: precaução em doentes com uma obstrução no fluxo de saída do ventrículo esquerdo.
Diabéticos: em doentes com diabetes mellitus insulinodependentes o tratamento deve ser iniciado sob supervisão médica e com uma dose inicial reduzida; Os níveis de glicémia devem ser cuidadosamente controlados durante
o primeiro mês de tratamento ou quando os níveis de potássio são baixos. Diferenças étnicas: maior incidência de angioedema em doentes de raça negra e é aparentemente menos eficaz na redução da pressão arterial em
indivíduos de raça negra do que em raça não negra. Cirurgia / anestesia: interromper o tratamento um dia antes da cirurgia. Insuficiência hepática: deve ser usado com precaução em doentes com insuficiência hepática ligeira
a moderada. Raramente, os inibidores da ECA foram associados com um síndroma que começa com icterícia colestática e progride para necrose hepática fulminante e (por vezes) a morte.Descontinuar se desenvolverem
icterícia ou aumentos marcados de enzimas hepáticas. Ácido úrico: hiperuricemia: tendência para ataques de gota pode estar aumentada. Idosos: a função renal e os níveis de potássio devem ser testados antes do início do
tratamento. Aumento da dose com cuidado. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: Contraindicado: Aliscireno: nos doentes diabéticos ou insuficientes renais. Não recomendado: Lítio, Aliscireno em doentes que não os diabéticos
ou insuficientes renais, terapêutica concomitante com IECAs e bloqueador dos recetores da angiotensina, estramustina, fármacos poupadores do potássio (p.e. triamtereno, amilorido), sais de potássio, racecadotril, inibidores
mTOR (p.e. sirolimus, everolimus, temsirolimus), dantroleno (infusão), toranja ou sumo de toranja. Uso concomitante que requer cuidados especiais: baclofeno, anti-inflamatórios não-esteroides e produtos medicinais (incluindo
ácido acetilsalicílico em doses elevadas), antidiabéticos (insulina, antidiabéticos orais), diuréticos não poupadores de potássio e diuréticos poupadores de potássio (eplerenona, espironolactona), medicamentos que induzem
“Torsades de pointes”, anfotericina B (via IV), glucocorticoides e mineralocorticoides (via sistémica), tetracosactido, laxantes estimulantes, glicósidos cardíacos, alopurinol, indutores CYP3A4, inibidores CYP3A4. Uso concomitante
a considerar: anti-depressores tipo imipramínicos ( tricíclicos), neurolépticos, outros fármacos anti-hipertensores, corticosteroides, tetracosactido, Alopurinol, fármacos imunossupressores ou citostáticos, corticosteroides
sistémicos ou procainamida, fármacos anestésicos, diuréticos (tiazida ou diuréticos da ansa), gliptinas (linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina), simpatomimetico, ouro, metformina, meios de contraste iodados, cálcio
(sais), ciclosporina, atorvastatina, digoxina, varfarina, tacrolimus, sinvastatina. GRAVIDEZ* /ALEITAMENTO*: Contraindicado durante o segundo e terceiro trimestres da gravidez Não é recomendado durante o primeiro trimestre
da gravidez. FERTILIDADE*: Alterações bioquímicas reversíveis na cabeça dos espermatozoides em alguns doentes tratados com bloqueadores dos canais de cálcio. CONDUZIR E UTILIZAR MÁQUINAS*: Podem ocorrer em
alguns doentes reações individuais relacionadas com a redução da pressão arterial, especialmente no início do tratamento. EFEITOS INDESEJÁVEIS*: Muito frequentes: edema. Frequentes: tonturas, cefaleia, parestesia,
vertigens, sonolência, disgeusia, compromisso visual, dipoplia zumbidos, palpitações, rubor, hipotensão (e efeitos relacionados com hipotensão), tosse, dispneia, dor abdominal, obstipação, diarreia, dispepsia, náusea, vómito,
alterações dos hábitos intestinais, prurido, erupção cutânea, exantema, espasmos musculares, inchaço dos tornozelos, astenia, fadiga, edema. Pouco frequentes: rinite, eosinofilia, hipersensibilidade, hipoglicemia, hipercaliemia,
reversível com a descontinuação, hiponatremia, insónia, alterações do humor (incluindo ansiedade), depressão, perturbações do sono, hipoestesia, tremor, síncope, taquicardia, arritmia (incluindo bradicardia, taquicardia
ventricular e fibrilhação auricular), vasculite, broncoespasmo, secura da boca, urticária, angioedema, alopecia, púrpura, descoloração cutânea, hiperidrose, exantema, fotossensibilidade, penfigóide, artralgia, mialgia, dor de
costas, alterações da micturição, nictúria, poliúria, insuficiência renal, impotência, ginecomastia, dor, dor no peito, mal-estar, edema periférico, pirexia, aumento de peso, diminuição de peso, aumento da ureia no sangue,
aumento da creatinina no sangue, quedas. Raros: confusão, aumento da bilirrubina no sangue, aumento das enzimas hepáticas, agravamento da psoríase. Muito raros: agranulocitose, anemia aplástica, pancitopénia, leucopénia,
neutropénia, anemia hemolítica, trombocitopénia, reacções alérgicas, hiperglicemia, hipercalcemia, hipertonia, neuropatia periférica, AVC possivelmente secundário a hipotensão excessiva em doentes de alto risco, angina de
peito, enfarte do miocárdio, possivelmente secundário a hipotensão excessiva em doentes de alto risco, pneumonia eosinofílica, hiperplasia gengival, pancreatite, gastrite, hepatite, icterícia, função hepática anormal, eritema
multiforme, síndroma de Stevens-Johnson, dermatite esfoliativa, necrólise epidérmica tóxica, edema de Quincke, insuficiência renal aguda, diminuição da hemoglobina e hematócrito. Desconhecidos: depleção de potássio com
hipocaliemia, particularmente grave em certas populações de alto risco, alteração extrapiramidal (sintoma extrapiramidal), miopia, visão turva, torsade de pointes (potencialmente fatal), encefalopatia hepática no caso de
insuficiência hepática, possível deterioração de lúpus eritematoso sistémico pré-existente, eletrocardiograma com QT prolongado, aumento da glicemia, aumento do ácido úrico. SOBREDOSAGEM*. PROPRIEDADES
FARMACOLÓGICAS*: Perindopril é um inibidor da enzima que converte a angiotensina (IECA) que converte a angiotensina I em angiotensina II. Indapamida é um derivado sulfonamídico com anel indólico, farmacologicamente
relacionada aos diuréticos tiazídicos. A amlodipina é um inibidor do fluxo iónico do cálcio do grupo dihidripiridina (bloqueador dos canais lentos do cálcio ou antagonista do ião cálcio) e inibe o influxo transmembranar dos iões
para as células cardíacas e da musculatura lisa vascular. APRESENTAÇÃO*: Caixas de 10, 30 comprimidos. MSRM. TITULAR DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO NO MERCADO: LES LABORATOIRES SERVIER, 50 rue Carnot,
92284 Suresnes cedex France. Para mais informações deverá contactar o representante do titular de AIM: Servier Portugal, Especialidades Farmacêuticas Lda. Informação científica a cargo de Servier Portugal, Av.
António Augusto Aguiar, 128, 1069-133 Lisboa. Telefone 213122000. RCM aprovado em julho 2014. IECRCM 07.07.2017. *Para uma informação completa por favor leia o Resumo das Características do Medicamento. 17
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Tabela1: Análise Bivariada: Estudo de Características Epidemiológicas, Clínicas e 
Genotípicas Associada a Hipertensão Arterial no pcb-Cohort 

Características  HAS + 
N= 351 

HAS – 
N=217 Total Teste 

Estatístico p-value OR*(95%IC) 

Características Epidemiológicas 
 
Sexo 
 Homens  
 Mulheres  

62a (28,6%) 
155 a (71,4%) 

101 b (28,8%) 
250 b (71,2%) 

163 (28,7%) 
405 (71,3%) 

 
 

Χ2 =0.003 

 
 

0.913 

 
 

0.9 (0.7-1.4) 

Faixa Etária   
 50-64 anos 
 65-74 anos 
 ≥ 75 anos  

100 a (46,1%) 
78 a (35,9%) 
39 a (18,0%) 

102 b (29,1%) 
151 b (43,0%) 
98 b (27,9%) 

202 (35,6%) 
229 (40,3%) 
137 (24,1%) 

 
Χ2 =18.094 

 
<0.005 

 
- 

Literacia  
 0-2 anos  
 3-6 anos 
 ≥ 7 anos  

15a(6,9%) 
134 a (61,8%) 
68 a (31,3%) 

36 b (10,3%) 
268 b (76,4%) 
47 b (13,4%) 

51(9,0%) 
402 (70,8%) 
115 (20,2%) 

 
Χ2 =27.041 

 
<0.005 

 
- 

Características Clínicas 
 
Doença Osteoarticular  106a (48,8%) 199 a (56,7%) 305(53,7%) Χ2 =3.321 0.068 1.4 (0.9-1.9) 
Dislipidemia 108 a (49,8%) 225 b (64,1%) 333 (58,6%) Χ2 = 11.3 0.001 1.8(1.3-2.5) 
Doença Cardiovascular  58 a (26,7%) 244 b (69,5%) 302(53,2%) Χ2 =98.597 <0.000 6.2 (4.5-9) 
Depressão 70 a (32,3%) 112 a (31,9%) 182(32,0%) Χ2 =0.008 0.931 0.9 (0.7-1.4) 
Doença do Trato 
Gastrointestinal  50 a (23,0%) 101 a (28,8%) 151(26,6%) Χ2 = 2.259 0.133 1.3 (0.9-1.9) 

Doença do Trato 
Genitourinário 43 a (19,8%) 79 a (22,5%) 122(21,5%) Χ2 = 0.56 0.448 1.2 (0.7-1.8) 

Diabetes Melitos 18 a (8,3%) 97 b (27,6%) 115(20,2%) Χ2 =31.063 <0.000 4.2 (2.4-7.2) 
Doenças Respiratórias 31 a (14,3%) 62 a (17,7%) 93(16,4%) Χ2 =1.118 0.290 1.3 (0.8-2.0) 
Doença de Alzheimer 10 (2,9%) 5 (2.3%) 15 (2,7%) Χ2 =0.158 0.691 1.2 (0.4-3.7) 
Avaliação Cognitiva 
 
Clinical Dementia Rate 
 CDR=0 
 CDR=0.5 
 CDR≥1 

 
116 a (53,5%) 
77 a (35,5%) 
24 a (11,1%) 

 
185 a (52,7%) 
122 a (34,8%) 
44 a (12,5%) 

 
116(53,5%) 
77(35,5%) 
24(11,1%) 

Χ2 =0.278 0.870 - 

MMSE 19 a (8,8%) 35 a (10,0%) 54 (9,5%) Χ2 =0.230 0.631 1.1 (0.6-2.0) 
GDS 64 a (29,5%) 110 a (31,3%) 174(30,6%) Χ2 = 0.215 0.643 1.1 (0.7-1.6) 
Índice de Katz 18 (58,1%) 13 (41.9%) 31 (8.8%) Χ2 = 0.175 0.676 1.2 (0.6-2.5) 
AIVD 111 (63,1%) 65(36,9%) 176 (50%) Χ2 = 0.193 0.660 1.1(0.7-1.6) 

 
Genotipagem 
APOE ε2 18 (9,1%) 20 (6,4%) 38 (7,5%) Χ2 =1.276 0.259 0.7 (0.3-13) 
APOE ε3 189 (95,9%) 305(98,1%) 494 (97,2%) Χ2 =2.045 0.153 2.1 (0-7-2.3) 
APOE ε4 41(20,8%) 55(17,7%) 96(18,9%) Χ2 =0.770 0.380 0.8 (0.5-1.3) 

Abreviações: HAS= Hipertensão Arterial Sistémica; OR= Odds Ratio (Risco Relativo); IC= Intervalo de Confiança; CDR = 
Clinical Dementia Rate (Escala Clínica da Demência);MMSE= Mini Mental State Examination (Mini Exame do Estado 
Mental); GDS= Geriatric Depression Scale (Escala de Depressão Geriátrica); Índice de Katz: Atividades Básicas de Vida 
Diária; AIVD= Atividades Instrumentais de Vida Diária); APOE = Apolipoproteina E; ε = alelos para APOE; χ = Teste Qui  
Quadrado; a,b = letra superior a linha. Mesma letra significa que não há diferenças estatisticamente significativa e 
letras diferentes significa que há diferenças significativas entre os hipertensos e não hipertensos. *Calculado em 
tabelas 2 x 2. Em negrito as características com significância Estatística 

 

Tabela1: Análise Bivariada: Estudo de Características Epidemiológicas, Clínicas e Genotípicas Associada a Hipertensão Arterial no pcb-Cohort

Abreviações: HAS= Hipertensão Arterial Sistémica; OR= Odds Ratio (Risco Relativo); IC= Intervalo de Confiança; CDR = Clinical Dementia 
Rate (Escala Clínica da Demência);MMSE= Mini Mental State Examination (Mini Exame do Estado Mental); GDS= Geriatric Depression Scale 
(Escala de Depressão Geriátrica); Índice de Katz: Atividades Básicas de Vida Diária; AIVD= Atividades Instrumentais de Vida Diária); APOE = 
Apolipoproteina E; ε = alelos para APOE;  x = Teste Qui 
Quadrado; a,b = letra superior a linha. Mesma letra significa que não há diferenças estatisticamente significativa e letras diferentes significa que há 
diferenças significativas entre os hipertensos e não hipertensos. *Calculado em tabelas 2 x 2. Em negrito as características com significância Estatística
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e os casos de hipertensão. Os pacientes hipertensos apresentam 
proporcionalmente maior número de casos de doença osteoarticular 
(N=199/56.7%) (com significância estatística moderada p-value 
0.068), de dislipidemia (N=225/64.1%), de doença cardiovascular 
(N=244/69.5%), e diabetes mellitus (N=97/27.6%) (todos estes 
com p-value < 5%). Não se identificou correlação estatisticamente 
significativa com outras comorbidade.

Avaliação Cognitiva
No presente estudo, não se obteve correlação entre alteração 
cognitiva e doença hipertensiva, seja a avaliação feita pelo CDR 
ou MMSE, como mostrado na tabela 1 através da análise bivariada 
e na tabela 3 através da regressão logística. Não houve também 
correlação com a depressão, nem com o grau de dependência, seja 
em actividades básicas ou em actividades instrumentais de vida 
diária.

Estudo bioquímico
A tabela 2 mostra o estudo de médias, laborado a partir dos 
valores do hemograma e da bioquímica disponível no ficheiro 
médico oficial dos utentes envolvidos no estudo. Viu-se que 
a média dos valores séricos do ácido úrico era tendencialmente 
maior nos pacientes hipertensos. Os valores médios da glicemia e 
dos triglicerídeos são estatisticamente mais elevados em pacientes 
hipertensos. Os pacientes hipertensos também apresentaram 
valores de hemoglobina médios mais baixos, assim como do volume 
globular médio, embora ainda dentro do intervalo da normalidade. 
É de referir ainda que o parâmetro inflamatório velocidade de 
sedimentação tem média maior em pacientes com Hipertensão 
Arterial Sistémica. 

Análise Multivariada 
Procedeu-se à análise multivariada, para verificar as características 
que efectivamente apresentam risco de doença hipertensiva. A 
tabela 3 mostra os resultados das variáveis com os seus respectivos 
valores de risco relativo, com intervalo de confiança e p-value. 
Confirma-se, portanto, que pacientes com menos anos de literacia 
apresentam cerca de 2.6 vezes mais risco de doença hipertensiva; 
que os pacientes com doença cardiovascular têm 6.7 vezes mais 
risco; e que pacientes com diabetes mellitus apresentam 1.7 
vezes mais risco de doença hipertensiva. Confirma-se a não 
correlação genotípica baseada no APOE e cognitiva com a doença 
hipertensiva.

DISCUSSÃO 
Os nossos resultados mostram que a hipertensão arterial é a 
comorbidade mais frequente na região de Aveiro, com cerca de 
65% das pessoas acima de 50 anos exibindo esta condição, não 
havendo diferenças estatisticamente significativas entre os sexos 
(13). Entretanto, essa prevalência revelou ser maior do que 
em outros estudos feitos em Portugal. Em 2010, a prevalência 
encontrada foi menor, 42.7% em mulheres e 46.7% em homens, 

também sem diferenças estatísticas significativas (17). Em 2014, 
outro estudo português sobre prevalência da hipertensão mostrou 
que a mesma manteve-se estável na última década (3). 
Relativamente à idade, a literatura é clara ao mostrar que a 
prevalência aumenta com a idade (17–19), e a mesma foi tida como 
preditor positivo para a hipertensão associada a lesões de órgão 
alvo para os eventos cardiovasculares, num estudo feito também 
na região de Aveiro (20). Outro factor determinante no status da 
hipertensão é a literacia. O estudo aqui apresentado mostrou uma 
forte ligação da baixa literacia com a alta proporção de hipertensos, 
resultado também corroborado por outros estudos em Portugal e a 
nível internacional (21,22).
É importante lembrar, no entanto, que a hipertensão está inserida 
no grupo de doenças do aparelho cardiovascular, e que as doenças 
desse grupo estão entre a principal causa de morte em Portugal e no 
mundo (1,23). O estudo de Framingham (4) descrito em 1976 vem 
alertar para o risco da população desenvolver doença cardiovascular 
ao longo dos anos. Hipertensão, diabetes, dislipidemia, e outros 
fatores inseridos no contexto de doenças cardiovasculares têm 
uma alta prevalência no nosso estudo (13). Os fatores de risco para 
doença cardiovascular já são conhecidos: hipertensão, dislipidemia, 
diabetes, tabaco, inflamação e obesidade abdominal (2,4,24). Tal 
como aqui apresentado, outro estudo desenvolvido numa Unidade 
de Saúde Familiar em Aveiro mostrou que a coexistência de outros 
fatores de risco cardiovascular é frequente, nomeadamente os 
fatores de risco modificáveis (20). 
Apesar da probabilidade para eventos cardiovasculares em homens 
e em mulheres ser semelhante, é conhecido que o número desses 
eventos cardiovasculares pode ser maior nas mulheres idosas, 
devido a maior prevalência de factores de riscos cardiovascular 
em mulheres idosas do que em homens idosos (25). A diabetes 
mostrou uma prevalência de cerca de 20% no pcb-Cohort. Essa 
patologia, por si, é um fator de risco independente para morte por 
doença cardiovascular (26,27). Pessoas hipertensas estão (estão?) 
mais predispostas a ter diabetes do que as pessoas normotensas 
(28). De facto as pessoas hipertensas têm cerca de 3 vezes mais 
probabilidades de desenvolverem diabetes do que as pessoas 
não hipertensas. Mais do que 75% de doenças cardiovasculares 
em doentes com diabetes pode ser atribuída a hipertensão, daí a 
recomendação do tratamento agressivo desses pacientes (28–30). 
Relativamente a depressão, o pcb-Cohort não mostrou correlação 
significativa entre a hipertensão e esta comorbidade. Entretanto, 
alguns estudos descrevem que a depressão é muitas vezes 
acompanhada de doenças cardiovasculares (31,32).
Os valores bioquímicos séricos do colesterol, dos triglicerídeos, da 
glicemia e do ácido úrico, entre outros, também estão associados 
a hipertensão e ao risco cardiovascular (4–6,33). A associação da 
gota e da hiperuricemia com hipertensão e outras comorbidades 
tem sido observada desde o final do século XIX (34). Clínicos 
e investigadores reconhecem que a concentração do ácido 
úrico sérico tem sido um biomarcador útil como diagnóstico e 
prognóstico de doenças do espectro de risco cardiovascular (35). 
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Tabela 2: Análise Bivariada: Estudo das Médias do Hemograma e Bioquímica em 
Pacientes Hipertensos no pcb-Cohort 
 

Características  Hipertensão N Média Desvio 
Padrão p-value 

Ácido Úrico (mg/dL) 
Não 59 4.8 1.1 

0.066 
Sim 103 5.2 1.4 

HDL colesterol (mg/dL) 
Não 64 53.2 12.8 

0.117 
Sim 133 50.5 10.5 

Colesterol Total (mg/dL) 
Não 75 198.9 37.8 

0.089 
Sim 154 189.6 39.3 

Creatinina (mg/dL) Não 66 1.0 0.7 0.333 
Sim 133 0.9 0.2 

Fosfatase Alcalina (U/L) Não 10 69.5 18.5 0.212 
Sim 26 83.3 32.1 

Gama GT (U/L) Não 58 41.0 62.8 0.165 
Sim 98 29.0 22.8 

Glicemia (mg/dL) Não 77 99.8 32.6 0.012 
Sim 164 111.5 34.3 

Hemoglobina (g/dL) 
Não 68 13.5 1.0 

0.015 Sim 128 13.1 1.2 

LDL colesterol 
Não 53 122.3 33.8 

0.312 Sim 126 116.3 37.6 

Leucócitos (/mm3) 
Não 66 6045.9 1383.1 

0.198 Sim 118 6941.4 5526.3 

Linfócitos (%) 
Não 53 34.0 7.2 

0.637 
Sim 108 33.4 7.6 

Monócitos (%) 
Não 38 8.7 5.5 

0.088 
Sim 77 7.5 1.8 

Neutrofilos (%) 
Não 54 54.1 7.7 

0.609 
Sim 109 54.8 8.2 

Aspartato Aminotransferase 
(U/L) 

Não 56 25.1 14.2 
0.260 

Sim 104 23.1 8.5 
Alanina Amino Transferase 
(U/L) 

Não 38 26.4 24.1 
0.452 

Sim 69 23.9 9.4 

Triglicerídeos (mg/dL) 
Não 71 107.3 48.0 

0.021 
Sim 146 123.3 47.4 

Ureia (mg/dL) 
Não 36 42.1 12.5 

0.306 
Sim 73 44.7 12.4 

Volume Globular Médio (fL) 
Não 59 91.8 3.8 

0.079 
Sim 110 90.5 5.4 

Velocidade de 
Hemossedimentação 
(mm/h) 

Não 46 13.5 10.7 
0.056 Sim 72 18.1 13.6 

 

Abreviações: N= número total de utentes avaliados; Em negrito as característica que tem 
resultados com significância estatística. A tabela descreve a diferença entre os valores médios 
dos valores séricos de parâmetros do hemograma e da Bioquímica, obtido dos registos 
médicos dos pacientes avaliados no pcb-Cohort. 

Tabela 2: Análise Bivariada: Estudo das Médias do Hemograma e Bioquímica em Pacientes Hipertensos no pcb-Cohort

Abreviações: N= número total de utentes avaliados; Em negrito as característica que tem resultados com significância 
estatística. A tabela descreve a diferença entre os valores médios dos valores séricos de parâmetros do hemograma e da 
Bioquímica, obtido dos registos médicos dos pacientes avaliados no pcb-Cohort.
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Tabela 3: Análise Multivariada: Regressão Logística para determinar fatores 
associados a Hipertensão Arterial no pcb-Cohort 
 

Características  p-value OR 
OR(95% IC) 

Menor Maior 
 APOEe2 0.666 0.832 0.361 1.919 
 APOEe3 0.653 1.396 0.326 5.988 
 APOEe4 0.293 0.733 0.412 1.306 
 Sexo Feminino 0.317 1.293 0.781 2.141 
 50 64 anos* 0.228 - - - 
 65-74 anos 0.174 1.406 0.860 2.298 
 ≥ 75 anos 0.118 1.648 0.882 3.080 
 0-2 anos de literacia 0.001 2.613 1.503 4.542 
 3-6 anos de literacia 0.150 2.050 0.772 5.444 
 ≥7 anos de literacia* 0.003 - - - 
 Dislipidemia 0.139 0.693 0.426 1.126 
 Doenças 
 Osteoarticular 0.775 1.070 0.674 1.696 

 Doença  Cardiovascular  0.000 6.707 4.079 11.029 
 Depressão  0.538 0.857 0.526 1.398 
 Doenças do trato 
 Gastrointestinal 0.658 1.124 0.669 1.889 

 Doença do trato 
 Genitourinário 0.926 1.025 0.610 1.721 

 Diabetes Melitos 0.000 3.137 1.679 5.860 
 Doenças Respiratórias 0.875 0.953 0.523 1.736 
 Doenças de Alzheimer 0.369 0.470 0.091 2.439 
 GDS 0.556 1.160 0.709 1.898 
 CDR=0* 0.305 - - - 
 CDR=0.5 0.185 0.720 0.443 1.170 

 CDR≥1 0.797 1.119 0.474 2.642 
 MMSE 0.957 1.018 0.536 1.933 
 Índice de Katz 0.963 0.975 0.328 2.893 
 Constant 0.235 0.326 - - 

 
Abreviações: OR= Odds Ratio (Risco Relativo) obtido após regressão Logística; IC = Intervalo de 
Confiança; Menor= Menor valor do intervalo de confiança; Maior= Maior valor do intervalo de 
confiança; APOE = Apolipoproteina E; ε = alelos para APOE; GDS= Geriatric Depression Scale 
(Escala de Depressão Geriátrica; CDR= Clinical Dementia Rate (Escala Clínica da Demência); 
MMSE= Mini Mental State Examination (Mini Exame do Estado Mental); χ = Teste Qui Quadrado; 
a,b = letra superior a linha. Mesma letra significa que não há diferenças estatisticamente 
significativa e letras diferentes significa que há diferenças significativas entre os hipertensos e 
não hipertensos.* Classe de Referência quando há três ou mais classes. 

 

 

 

Abreviações: OR= Odds Ratio (Risco Relativo) obtido após regressão Logística; IC = Intervalo de Confiança; Menor= Menor 
valor do intervalo de confiança; Maior= Maior valor do intervalo de confiança; APOE = Apolipoproteina E; ε = alelos para 
APOE; GDS= Geriatric Depression Scale (Escala de Depressão Geriátrica; CDR= Clinical Dementia Rate (Escala Clínica 
da Demência); MMSE= Mini Mental State Examination (Mini Exame do Estado Mental); X = Teste Qui Quadrado; a,b = 
letra superior a linha. Mesma letra significa que não há diferenças estatisticamente significativa e letras diferentes significa 
que há diferenças significativas entre os hipertensos e não hipertensos.* Classe de Referência quando há três ou mais classes.
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A dislipidemia foi a segunda comorbidade mais frequente no pcb-
Cohort (13). A prevalência de hipercolesterolemia surge associada 
ao índice de massa corporal e a hipertensão arterial, bem como 
aos antecedentes familiares de hipertensão arterial e colesterol 
elevado (36,37). O estudo da anemia é importante, uma vez que 
está associado com descompensação de insuficiência cardíaca 
(38). Embora, este trabalho não aborde insuficiência cardíaca, 
está descrito que a hipertensão crónica é relevante na génese da 
insuficiência cardíaca (39–41). Os nossos resultados, ao mostrar 
uma associação positiva da hipertensão com baixos valores de 
hemoglobina, estão na verdade a alertar os clínicos sobre o risco 
aumentado de descompensação futura de uma possível insuficiência 
cardíaca, caso estas duas comorbidades (anemia e hipertensão) não 
sejam devidamente abordadas (38,42). 
Estudos recentes também têm mostrado a associação da resposta 
inflamatória à hipertensão. O desenvolvimento da hipertensão 
tem sido associado à inflamação crónica de baixo grau. Estímulos 
hipertensivos como a angiotensina II e o sal, provocam um 
modesto aumento da pressão (pré-hipertensão), em grande parte 
devido a estímulos centrais e também devido aos efeitos diretos no 
rim e na vasculatura (39,41,43). 
Um ponto importante deste estudo foi avaliar a associação 
da hipertensão com distúrbios cognitivos. Os resultados não 
mostraram uma correlação positiva. No entanto, a demência 
vascular é uma das principais causas de demência, cuja fisiopatologia 
envolve múltiplos mico enfartes em áreas cerebrais estratégicas 
relacionadas com a memória e outras funções cognitivas (44–47). 
Neste contexto, entra a importância do estudo genético para o 
APOE (48–51). Está bem estabelecida a associação deste gene 
com a demência (48,49,52,53), com outros fatores de risco 
cardiovascular (54,55) e também com hipertensão (50,51,56). Em 
concordância com outros trabalhos (20,57,58) estes resultados 
indicam que é importante portanto a implementação de medidas 
de âmbito populacional para controlo da hipertensão arterial.

RESULTADOS IMPORTANTES
- A Hipertensão Arterial Sistémica foi identificada como 
comorbidade mais prevalente na região do Baixo Vouga em Aveiro.
-  Existe uma associação da hipertensão com outras comorbidades, 
dentro do espectro das doenças cardiovasculares.
- Existe uma associação entre hipertensão e alguns parâmetros 
bioquímicos e inflamatórios aumentados.
- Há também associação entre a hipertensão com os valores da 
hemoglobina: pacientes hipertensos têm em média valores de 
hemoglobina mais baixos.
- Este estudo pode contribuir para o planeamento estratégico dos 
programas de promoção em saúde e controlo da hipertensão nas 
unidades de atenção primária no Baixo Vouga e em Portugal.

LIMITAÇÕES
Uma das limitações é que não foi efetuado um levantamento de 

todos os fatores de risco cardiovascular já descritos na literatura, 
como tabagismo, a medição da cintura abdominal e a verificação 
da tensão arterial no momento da avaliação. Também não se 
analisou glicemia capilar, não se verificou o peso e a altura, ou 
o cálculo do Índice Massa Corpórea no momento da avaliação. 
Outros fatores não considerados incluem a avaliação da atividade 
física e a anotação do uso de sal na população estudada. Algumas 
destas limitações poderão ser resolvidas na avaliação subsequente 
destes utentes. 

CONCLUSÃO
O pcb-Cohort estabelecido evidencia a importante associação da 
hipertensão com diabetes, doença cardiovascular e baixa literacia, 
hiperuricemia, triglicerídeos, velocidade de hemossedimentação 
e hemoglobina na região de Aveiro. É um estudo de importante 
impacto na prática clínica, podendo contribuir para o planeamento 
dos objectivos de actuação dos médicos de família, tendo em conta 
o perfil dos utentes da região do Baixo Vouga, aqui apresentados.
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Resumo 
Introdução: A hipertensão arterial secundária representa uma pequena proporção de doentes hipertensos, sendo a patologia renal uma das 
suas principais causas. A nefropatia por IgA é uma das formas mais comuns de glomerulonefrite que, apesar de se tratar de uma patologia 
com bom prognóstico, regredindo na maior parte dos casos, pode evoluir para doença renal crónica.
Descrição do caso: Os autores descrevem o caso de um doente do sexo masculino, 29 anos que recorre, em Novembro de 2015, ao seu Médico 
de Família (MF), encaminhado pelo instituto português de sangue, após deteção de elevação da pressão arterial de novo, que se confirma na 
consulta programada (170/80 mmHg). É iniciado estudo analítico e realizada ecografia renal, que revelam uma elevação da creatinina 
(2,68 mg/dL), alteração do perfil lipídico, TSH, aldosterona e cortisol normais e albuminúria estimada de cerca de 2,8 g/dia. A ecografia 
evidenciou uma diminuição da diferenciação parenquimo-central bilateralmente.
O doente foi contactado e referenciado ao Serviço de Urgência. Realizaram-se novos exames complementares, tendo alta medicado 
e orientado para Hospital de Dia. Por agravamento da função renal (creatinina superior a 4 mg/dl), decidiu-se internamento para 
realização mais precoce de biópsia, que evidenciou nefropatia por IgA.
Discussão: Perante o diagnóstico de hipertensão arterial, com suspeita de causa secundária, o MF deve estar apto a prontamente realizar 
um diagnóstico diferencial, de modo a proceder a uma orientação adequada. 
Considerando que a patologia renal é uma das principais causas de hipertensão secundária, o MF deve estar consciencializado para tal, de 
forma a poder atuar rapidamente e evitar danos permanentes no parênquima renal.

Abstract
Introduction: Secondary arterial hypertension represents a small proportion of the patients with hypertension being renal disease one of 
the main causes. IgA nephropathy is one of the most common forms of glomerulonephritis. Although it is a disease with a good prognosis, 
regressing in most cases, it can progress to chronic kidney disease.
Case report: The authors describe the case of a 29-year-old male patient who, after an increase in blood pressure goes to his general practitioner 
referred by the Portuguese blood institute. The condition was confirmed in the consultation (170/80 mmHg). An analytical study and a 
renal ultrasound were performed revealing elevated creatinine (2.68 mg / dL); abnormal lipidic profile; normal TSH, aldosterone and 
cortisol; and an estimated albuminuria of 2.8 g / day. The ultrasound showed a decrease in parenchymal-central differentiation bilaterally.
The patient was contacted and referred to the Emergency Department where new exams were carried out. He was later discharged and 
forwarded to day care centers. Due to an aggravation in renal function (creatinine 4 mg / dl), hospitalization was recommended for earlier 
biopsy which revealed IgA nephropathy.
Discussion: Facing a diagnosis of arterial hypertension with suspected secondary cause, the general practitioner should be able to promptly 
perform a differential diagnosis in order to provide adequate guidance. 
The general practitioner should be aware that renal disease is one of the main causes of secondary hypertension so that he can act quickly 
and avoid permanent damage to the renal parenchyma.

Introdução
A hipertensão arterial (HTA) é uma patologia prevalente nos 
Cuidados de Saúde Primários, e constitui o fator de risco modificável 
mais importante para as doenças cardiovasculares. Em Portugal, 
estima-se que a sua prevalência seja de aproximadamente 26.9% 
(dados de 2013)1,2.
A HTA pode ser classificada como HTA primária ou essencial e 
HTA secundária. A HTA secundária é definida por aumento da 

pressão arterial devido a uma causa identificável. Apenas 5-10% dos 
doentes com HTA têm a forma secundária, enquanto que a maioria 
tem hipertensão essencial (idiopática ou primária).3 
As causas secundárias de HTA podem ser cardiovasculares 
(coartação da aorta; insuficiência valvular aórtica; canal arterial 
persistente), endócrinas (hipo/hipertiroidismo; hiperparatiroidismo, 
hiperaldosteronismo primário; Síndrome de Cushing; 
feocromocitoma); renais (tumor produtor de renina; doenças do 

CasoClínico1_JoanaRelva.indd   20 6/4/2018   8:35:30 PM

mailto:Jo9relva@gmail.com


MAIO/JUNHO 2018 21

parênquima renal – glomerulonefrites e doença renal poliquística; 
doença reno-vascular); e, também, medicamentosas.3,4

O médico de família (MF) tem um papel fundamental no que 
se refere a diagnosticar e tratar adequadamente a HTA, sendo 
pertinente que saiba identificar as características clínicas que possam 
sugerir causa secundária de HTA.2

Descrição do caso:
C.A.A.F.X., sexo masculino, 29 anos, solteiro, pertencente a 
uma família nuclear, ciclo de Duvall I, trabalhador assistente em 
aeroporto, sem antecedentes pessoais relevantes. Sem consumos 
nocivos (tabaco, álcool ou drogas). Como antecedentes familiares, de 
referir apenas o pai com HTA.
No dia 4 de Outubro de 2015, ao aferir a pressão arterial no Instituto 
Português do Sangue aquando da doação de sangue, apresentava 
elevação da pressão arterial de novo. Desta forma, foi aconselhado a 
dirigir-se ao seu Médico de Família (MF). 
O doente dirigiu-se à Unidade de Saúde Familiar (USF) a 17 de 
novembro de 2015, voltando a ser avaliado numa consulta não 
programada, tendo sido negado qualquer tipo de sintomas (inclusivé 

hipersudorese, palpitações ou edema dos membros inferiores). Ao 
exame físico, confirmou-se a elevação da pressão arterial (170/80 
mmHg; medida nos membros superiores e membros inferiores, sem 
diferenças significativas); sem outras alterações. Decidiu-se realizar 
estudo analítico e ecografia renal, cujos resultados estão apresentados 
na tabela I.
Perante estes resultados, o doente foi contactado e encaminhado para 
o Serviço de Urgência. O doente encontrava-se assintomático e sem 
alterações ao exame objetivo, exceto pressão arterial 160/80 mmHg. 
Realizaram-se novos exames complementares, que confirmaram a 
diminuição da função renal (creatinina 2,94 mg/dL, ureia 85 mg/
dL e urina tipo II com proteinúria 500 mg/dL e eritrócitos 311/uL). 
Consideraram, então, HTA secundária a doença parenquimatosa 
renal, tendo sido medicado com telmisartan e atorvastatina e tido 
alta com orientação para regressar passadas 72 horas para reavaliação 
em Hospital de Dia. O estudo imunológico e os marcadores víricos 
vieram negativos. Devido ao agravamento da função renal (creatinina 
3.12 mg/dl), decidiu-se internamento para realização mais precoce 
de biópsia, que evidenciou nefropatia por IgA. 
Atualmente, o doente encontra-se a realizar diálise peritoneal (que 
iniciou dia 26/09/2016), estando a aguardar transplante renal.

Figura 1 – Genograma familiar do doente, 
colhido em junho de 2016
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Discussão
A hipertensão arterial (HTA) é o fator de risco cardiovascular mais 
prevalente na população portuguesa e por consequência, apesar de 
ser simples o seu diagnóstico, este deve obedecer a um processo 
criterioso e rigoroso de avaliação, diagnóstico e classificação.2

Perante o diagnóstico de hipertensão arterial, com suspeita de 
causa secundária, o MF deve estar apto a prontamente realizar 
um diagnóstico diferencial, de modo a proceder a uma orientação 
adequada.3

Uma das principais causas secundárias de HTA é a patologia 
renal.4 A nefropatia por IgA é uma das formas mais comuns de 
glomerulonefrite, que ocorre principalmente na 2ª e 3ª décadas de 
vida. Apresenta-se com hematúria microscópica assintomática e por 
vezes proteinúria. Apesar de se tratar de uma patologia com bom 
prognóstico, regredindo na maior parte dos casos, pode evoluir para 
doença renal crónica, daí a importância do seu reconhecimento e 
tratamento precoces.5,6

O MF deve estar consciencializado para a possibilidade da patologia 
renal como causa de HTA secundária, por forma a atuar rapidamente 
e evitar possíveis danos permanentes no parênquima renal.
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Tabela I – Resultados dos exames complementares de diagnóstico (ECD) pedidos
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Resumo 
Apenas 5-20% dos casos de hipertensão arterial (HTA) diagnosticados têm uma etiologia identificável, sendo denominada HTA secundária.
Existem várias causas de HTA secundária, de entre as quais destacamos os tumores produtores de catecolaminas (TPC), que se subdividem 
em feocromocitomas e paragangliomas, consoante a sua localização e natureza das hormonas secretadas. Tipicamente o doente apresenta, 
no início da doença, episódios paroxísticos de ansiedade, diaforese, dispneia, epigastralgia, cefaleias, tensão arterial (TA) elevada, náuseas, 
palpitações e tremor.
Os autores descrevem o caso de uma doente de 21 anos sem antecedentes pessoais ou familiares de relevo que inicia, seis meses antes da 
primeira avaliação, quadro paroxístico de cefaleias associadas a picos hipertensivos, ansiedade, palpitações, náuseas, palidez e tremor 
discreto. Os episódios descritos tinham duração de 1-2h tendo motivado a ida ao serviço de urgência, por diversas vezes. Foi medicada 
com carvedilol 25mg 2id sem melhoria. Foi referenciada a consulta de medicina interna, onde à observação se identificou TA elevada, sem 
variações significativas entre os membros, e sem variação com o ortostatismo.
Dada a idade da doente realizou-se marcha diagnóstica de HTA secundária sendo identificada elevação das catecolaminas urinárias, 
nomeadamente noradrenalina e dopamina, sem elevação significativa da adrenalina. Este padrão de elevação destas hormonas é compatível 
com paraganglioma. 
Dada a raridade desta entidade clínica, os autores decidiram realizar o teste de supressão com clonidina que, neste caso, resultou na supressão 
dos níveis de catecolaminas séricas para níveis dentro dos valores de referência pelo que a elevação das catecolaminas foi interpretada como 
reação exagerada ao stress. 
Por comparação com a entidade conhecida por pseudofeocromocitoma, os autores propõem o termo pseudoparaganglioma para descrever 
uma entidade clínica que cursa com manifestações típicas de TPC e com elevação das catecolaminas e/ou metanefrinas características de 
paraganglioma.

Introdução
A hipertensão arterial no jovem implica sempre a investigação de 
etiologias secundárias, de entre as quais destacamos os tumores produtores 
de catecolaminas (TPC) – feocromocitomas/paragangliomas.
Este tipo de tumor tem origem no sistema nervoso autónomo 
(simpático ou parassimpático) e pode surgir de forma isolada ou ter 
carácter hereditário (p.ex. neoplasia endócrina múltipla tipo 2, várias 
mutações genéticas1).
O termo feocromocitoma refere-se a tumores com origem nas células 
cromafins da glândula suprarrenal (GSR), produtores de catecolaminas, 
de localização suprarrenal, retroperitoneal, pélvica e torácica. Por 
paraganglioma entende-se os tumores produtores de catecolaminas 
localizados na cabeça e pescoço e gânglios simpáticos, assim como 
aqueles que se originam do sistema nervoso parassimpático que podem 
ser secretores de pequena quantidade de catecolaminas.
O feocromocitoma tem uma incidência anual de 2-8/1.000.000 de 
pessoas e cerca de 0.1% dos doentes com HTA têm este diagnóstico2. A 
distribuição entre géneros é semelhante. A idade média do diagnóstico 
é os 40 anos. Contudo as formas hereditárias tendem a manifestar-se 
mais cedo.

Manifestações Clínicas
As manifestações clínicas deste tipo de tumor são muito variadas 
estando associadas ao efeito das catecolaminas plasmáticas em excesso. 

Contudo, grande parte dos doentes permanece assintomática por vários 
anos até ao diagnóstico.
Quando presentes sintomas como palpitações, diaforese e cefaleias em 
associação com HTA paroxística deve suspeitar-se deste diagnóstico.

Diagnóstico	
O diagnóstico dos TPC baseia-se em testes bioquímicos. A 
noradrenalina (NA) é a catecolamina predominantemente secretada 
pelos gânglios simpáticos. No que respeita à adrenalina, a sua síntese é 
localizada à glândula suprarrenal. Após serem libertadas em circulação 
são inactivadas, enzimaticamente, a normetanefrina e metanefrina.3

Existe a possibilidade de dosear catecolaminas séricas e metanefrinas/
normetanefrinas séricas e urinárias.
Segundo recomendações recentes, o doseamento de metanefrinas séricas 
tem sensibilidade 96-100% e especificidade 89-98% no diagnóstico3. No 
entanto, apenas quando a elevação é 3-4 vezes acima do valor normal. 
Em casos de elevação ligeira a moderada é obrigatório o doseamento 
urinário. É imperioso o cumprimento prévio de dieta sem alimentos 
ricos em catecolaminas, assim como interrupção de antidepressivos 
tricíclicos e fenoxibenzamina.
Quando existe uma elevação de NA e normetanefrinas isolada, sem 
elevação da adrenalina, o diagnóstico presuntivo é de paraganglioma. 
Quando se encontra elevada a adrenalina (isolada ou em associação 
com NA e respectivos metabolitos) é de considerar o diagnóstico de 
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feocromocitoma.
Nos casos duvidosos é recomendado o teste de supressão com clonidina 
que, através da activação dos recetores alfa2-adrenérgicos, inibe a 
libertação de NA. A normalização ou decréscimo >50% nos valores de 
NA ou normetanefrina sugere uma activação simpática, não patológica. 
Por outro lado a persistência de valores elevados confirma o diagnóstico 
de TPC.
Quando o diagnóstico é definitivo os exames de imagem recomendados 
para localização do tumor são a tomografia computorizada (TC) com 
contraste e a ressonância magnética. Caso o diagnóstico seja equivoco 
ponderar a cintigrafia com MIBG.
Dos doentes com sintomas e sinais característicos, menos de 2% têm 
diagnóstico de feocromocitoma4,5.
O pseudofeocromocitoma é uma entidade reconhecida como 
associada a HTA essencial6, com manifestações clínicas semelhantes 
ao feocromocitoma, e que pode cursar com elevação de catecolaminas 
em resposta ao stress4. A catecolamina encontrada elevada é mais 
frequentemente a adrenalina4.
O diagnóstico definitivo dos TPC é essencial dado que o tratamento 
deste tipo de neoplasia consiste na remoção cirúrgica.

Caso Clínico
Doente do sexo feminino, 21 anos, caucasóide. Trabalha como 
administrativa.
Não eram conhecidos antecedentes pessoais patológicos ou familiares 
de relevo.
Foi referenciada a consulta externa de Medicina Interna, após 
observação em serviço de urgência, por tensão arterial (TA) elevada 
(TAS 190/100mmHg).
Na anamnese apurou-se quadro clínico com seis meses de evolução de 
episódios paroxísticos, com cerca de 1-2h de duração, caracterizados 
por cefaleia holocraniana de grande intensidade, picos hipertensivos, 
ansiedade, palpitações, náuseas, palidez e tremor. No exame objectivo 
identificada TA elevada (180/105mmHg), sem variação considerável 
entre os membros ou com o ortostatismo. Não foram auscultados sopros 
na região lombar, nem identificados sinais de patologia endocrinológica.
O eletrocardiograma não apresentou alterações.
Dado tratar-se de jovem com HTA era imperativo o estudo de etiologias 
secundárias, nomeadamente estenose da artéria renal, coartação da 
aorta, tumores produtores de catecolaminas, tumores secretores de 
renina, alterações da função tiroideia, hiperaldosteronismo primário e 
secundário, síndrome de Cushing, acromegália ou tumores do sistema 
nervoso central.
Foram realizados os seguintes exames complementares de diagnóstico:
Ecografia renal e TC crânio-encefálica sem alterações relevantes.
Avaliação laboratorial com estudo endocrinológico (Tabela 1).
A elevação, em simultâneo, de dopamina e NA poderia apontar para 
a presença de um paraganglioma. Para confirmação do diagnóstico foi 
realizada prova de supressão com clonidina (Tabela 2) que excluiu a 
presença do referido tumor.
A doente foi medicada com clonidina 0.150mg 2id com resolução do 
quadro.

Discussão
A doente apresentava quadro clínico clássico de tumor produtor 
de catecolaminas: HTA paroxística, cefaleias, palpitações, sudorese 
e palidez. Contudo a avaliação laboratorial e teste de supressão com 
clonidina não confirmaram o diagnóstico.
Destacamos que o padrão da elevação de catecolaminas e metanefrinas 
presente na avaliação inicial (aumento da NA e normetanefrina) 
apontava para possível paraganglioma. O teste de supressão com 
clonidina afastou esta hipótese diagnóstica.
Por comparação com a entidade descrita de feocromocitoma, os 
autores propõem a definição de pseudoparaganglioma, quando se 
identifica a presença de quadro clínico clássico de tumor produtor 
de catecolaminas e elevação de catecolaminas sugestivas de 
paraganglioma.
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Resumo 
Introdução: A hipertensão arterial (HTA) atinge cerca de 30% da população portuguesa, sendo na maioria dos casos essencial. Fármacos, 
doença renal primária, aldosteronismo primário, hipertensão renovascular, feocromocitoma e Síndrome de Cushing são algumas das 
etiologias secundárias a salientar, sendo a doença renovascular uma potencial causa corrigível de HTA secundária.
Descrição do caso: Utente do sexo masculino, de 46 anos, com antecedentes pessoais de excesso de peso e HTA diagnosticada em 2011, 
medicado com olmesartan/hidroclorotiazida 20/12,5mg. Utente pouco frequentador da sua Unidade de Saúde Familiar e sem vigilância 
regular da sua tensão arterial (TA). No início de fevereiro de 2014 solicita consulta, onde se verificou TA 140/110mmHg; como plano, 
optou-se por manter a terapêutica e solicitar automonitorização da pressão arterial. Passados praticamente dois anos volta à consulta, 
referindo uma perda ponderal significativa com alteração do estilo de vida, tendo sido objetivada TA controlada. Quatro meses depois, 
recorre à consulta por valores tensionais elevados, pelo que foi solicitado estudo analítico para investigação etiológica da HTA, no qual 
se verificou um aumento acentuado da renina. É solicitado ecodoppler arterial das artérias renais que confirmou a hipótese diagnóstica 
colocada de estenose da artéria renal, pelo que se referenciou à consulta de Cirurgia Vascular.
Comentário: A alimentação saudável e o exercício físico regular exercem um papel fulcral no controlo dos valores tensionais. A HTA 
secundária é uma causa tratável de HTA, passível de ser diagnosticada a nível dos cuidados de saúde primários. Não sendo a pesquisa 
custo-efetiva em todos os doentes hipertensos, é importante estar atento a sinais clínicos sugestivos de causas secundárias, não catalogando 
de imediato como idiopática.

ABSTRACT
Introduction: Arterial hypertension affects approximately 30% of portuguese population, in which the essential type represents the majority 
of cases. Drugs, primary renal disease, primary aldosteronism, renovascular hypertension, pheochromocytoma and Cushing’s Syndrome are 
some of the secondary etiologies to be highlighted. Renovascular hypertension is a potentially correctable cause of secondary hypertension.
Case report: 46-year-old male patient with personal history of overweight and hypertension diagnosed in 2011, medicated with 
olmesartan/hydrochlorothiazide 20/12,5mg. Low-income member of his Family Health Unit and without regular monitoring of his 
blood pressure (BP). At the beginning of february 2014 patient asked for a consultation, where it was verified BP 140/110mmHg; as a 
plan, it was decided to maintain therapy and to request home monitoring of BP. Almost two years later patient returned to the consultation, 
reporting a significant weight loss with lifestyle change, and controlled BP was verified. Four months later, patient asked for a consultation 
because of high BP, and an analytical study was requested for etiological investigation of hypertension, in which there was a marked 
increase in renin levels. A doppler ultrasound of the renal arteries was requested, which confirmed the diagnostic hypothesis of renal artery 
stenosis, and patient was referred to the Vascular Surgery consultation.
Comment: Healthy eating and regular physical exercise play a key role in controlling BP values. Secondary hypertension is a treatable 
cause of hypertension, which can be diagnosed in the primary care centers. Since the research is not cost-effective in all hypertensive patients, 
it is important to be alert to clinical signs suggestive of secondary causes, not cataloging immediately as idiopathic.

Introdução
Enquanto primeiro contacto do utente com o sistema de saúde, o 
médico de família encontra-se numa posição privilegiada na avaliação 
do doente hipertenso. A hipertensão arterial (HTA) atinge cerca de 
30% da população portuguesa, sendo na maioria dos casos essencial 
ou primária. Estima-se que a hipertensão secundária seja responsável 
por aproximadamente 5 a 10% dos casos, e pode ter várias etiologias.6

Descrição do caso
Utente do sexo masculino, de 46 anos, caucasiano, casado e com 
dois filhos, pertencente a uma família nuclear na fase VI do Ciclo 
de Duvall. Apresenta como antecedentes pessoais excesso de peso 
(IMC 27,14kg/m2) e HTA diagnosticada em 2011, medicado com 
olmesartan/hidroclorotiazida 20/12,5mg por dia. Sem hábitos 
etílicos e tabágicos e sem antecedentes familiares de relevo.

Palavras-chave: 
hipertensão secundária;
diagnóstico; 
cuidados de saúde 
primários.

Keywords: 
secondary hypertension; 
diagnosis; 
primary care.
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Trata-se de um utente pouco frequentador da Unidade de Saúde 
Familiar, sem vigilância da sua TA ao longo de três anos, após 
ter sido diagnosticado com HTA. No início de fevereiro de 2014 
solicita consulta de controlo da HTA, onde se objetivou TA de 
140/110mmHg; como plano, optou-se por manter a terapêutica 
antihipertensora, solicitar automonitorização da pressão arterial 
(AMPA) e reavaliação dentro de dois meses. Mantendo um 
seguimento irregular, o doente comparece novamente à consulta 
apenas passados praticamente dois anos, referindo uma perda 
ponderal de 16kg em quatro meses com prática desportiva 
regular e cuidados alimentares. Na AMPA verificaram-se valores 
normotensos, confirmados com medição no consultório (TA de 
120/80mmHg), pelo que se felicitou pelos resultados e tentou 
motivar para a manutenção da alteração do estilo de vida. Quatro 
meses depois, recorre à consulta por valores tensionais elevados (TA 
no consultório de 150/120mmHg), sem outras queixas ou sintomas 
associados, pelo que foram solicitados exames complementares de 
diagnóstico para investigação etiológica da HTA, designadamente 
estudo analítico, ECG e ecocardiograma. Decorridos três meses, o 
doente comparece à consulta para mostrar o resultado dos exames, 
onde se verificou um aumento acentuado da renina sérica (tabela 
1). Como tal, foi então solicitado ecodoppler arterial das artérias 
renais que revelou “estenose hemodinamicamente significativa de 
50-75% no segmento médio/proximal da artéria renal direita”. 
Após o diagnóstico de HTA secundária a estenose da artéria renal, 
referenciou-se o utente à consulta de Cirurgia Vascular, onde ficou 
com seguimento regular.

Comentário
Na prática clínica é fulcral a identificação atempada de achados 
clínicos sugestivos de uma etiologia secundária de HTA, assim 
como o diagnóstico precoce e a respetiva orientação terapêutica 
(tabela 2).1-4,7,8

Na avaliação inicial da HTA secundária, é ainda de salientar a 
importância da automonitorização da pressão arterial (AMPA), 

nomeadamente perante a suspeita de HTA de bata branca, HTA 
mascarada e HTA resistente.5 É também um bom método de 
monitorização de resposta ao tratamento, já que permite diversas 
medições durante o dia ao longo de vários dias por semana, sem 
a reação de alerta a que o doente está sujeito na avaliação da TA 
no consultório.5 Além de ser facilmente acessível e de apresentar 
um bom valor prognóstico, melhora o envolvimento do doente no 
controlo tensional e aumenta a adesão à terapêutica.5 Para uma 
avaliação inicial, recomenda-se a realização da AMPA ao longo de 
7 dias, com 2 medições matinais (antes da toma da terapêutica) e 2 
medições vespertinas (antes do jantar), separadas por 1 a 2 minutos.5 

Posteriormente, faz-se a média das medições, excluindo as do 
primeiro dia, considerando-se a TA elevada se igual ou superior a 
135/85mmHg.5 A longo prazo propõe-se uma avaliação de 1 a 2 
vezes por semana.5 
A hipertensão grave ou resistente, uma elevação aguda da TA após 
valores normotensionais prévios e o diagnóstico de HTA antes da 
puberdade ou antes dos 30 anos de idade sem antecedentes familiares 
de hipertensão e sem antecedentes pessoais de obesidade são alguns 
fatores de risco que indiciam HTA secundária.1,6 
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TABELA 2. Dados clínicos sugestivos e diagnóstico de hipertensão secundária1-4,7,8 

  
Causas 

secundárias de 
HTA 

Dados clínicos Diagnóstico 

Anamnese Exame objetivo Investigações 
laboratoriais 

Exame(s) de primeira 
linha 

Doença do 
Parênquima 
Renal 

● História de infeção ou 
obstrução urinária, 
insuficiência renal 

● Doença aterosclerótica 
● Abuso de analgésicos 
● História familiar de doença 

renal poliquística 

Massas abdominais (se 
doença renal 
poliquística) 

● Presença de 
proteínas, 
eritrócitos ou 
leucócitos na urina 

● Diminuição da 
TFG 

Ecografia renal 

Hipertensão 
Renovascular 

● Displasia fibromuscular: 
hipertensão de início 
precoce (antes dos 30 
anos), especialmente em 
mulheres 

● Estenose aterosclerótica: 
início abrupto da 
hipertensão, a piorar ou 
cada vez mais difícil de 
tratar; edema pulmonar de 
tipo “flash” 

Sopro abdominal 
sistólico/diastólico 

Rápida deterioração 
da função renal 
(espontânea ou em 
resposta aos 
bloqueadores do 
sistema RAA) 

Ecografia renal com 
ecodoppler (diferença 
de >1,5cm de 
comprimento entre os 
dois rins) 

Aldosteronismo 
primário 
  

● Fraqueza muscular 
● História familiar de 

hipertensão de início 
precoce e eventos 
cerebrovasculares em 
idade <40 anos 

Arritmias (se 
hipocaliemia grave) 

● Hipocaliemia 
(espontânea ou 
induzida por 
diuréticos) 

● Descoberta 
acidental de 
massas 
suprarenais 

Relação aldosterona-
renina em condições 
padrão (correlação e 
retirada de 
medicamentos que 
afetem o sistema RAA) 

Síndrome de 
Apneia 
Obstrutiva do 
Sono 

● Hipertensão resistente, 
sobretudo se excesso de 
peso ou obesidade 

● Roncopatia ou episódios 
apneicos durante o sono 
presenciados 

● Sonolência diurna 

  Polissonografia 

Feocromocitom
a 

● Hipertensão paroxística ou 
crise sobreposta à 
hipertensão sustentada 

● Cefaleias 
● Sudorese 
● Palpitações 
● Palidez 
● História familiar de 

feocromocitoma 

Estigmas cutâneos de 
neurofibromatose 
(manchas de café-au-
lait, neurofibromas) 

Descoberta 
acidental de 
massas supra-
renais (ou, em 
alguns casos, extra-
suprarenais) 

Doseamento das 
catecolaminas urinárias 
e seus metabolitos 
(metanefrina, 
normetanefrina, ácido 
vanilmandélico) 
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Síndrome de 
Cushing 

● Rápido ganho de peso 
● Poliúria 
● Polidipsia 
● Perturbações psicológicas 

Configuração corporal 
típica (obesidade central, 
face de lua cheia, 
pescoço de búfalo, 
estrias vinosas, 
hirsutismo, amenorreia) 

Hiperglicemia Excreção de cortisol 
urinário de 24h 

Coartação da 
Aorta 

● Associação com Síndrome 
de Turner (35% dos casos) 

● Redução e atraso dos 
pulsos femorais e 
redução simultânea da 
PA femoral em relação 
à PA do braço 

● Diferença da PA do 
braço esquerdo para o 
direito (estenose da 
artéria subclávia) 

● Sopro interescapular 

 Doppler ou TC da aorta 

Hipertiroidismo ● Intolerância ao calor 
● Perda ponderal 
● Palpitações 
● Diarreia 
● Exoftalmia 

● Hipertensão sistólica 
● Taquicardia 

 Diminuição da TSH 

Hipotiroidismo ● Intolerância ao frio 
● Fadiga 
● Perda ponderal 
● Queda de cabelo 
● Obstipação 

● Hipertensão diastólica 
● Bradicardia 

 Elevação da TSH 

Hiperparatiroidis
mo Primário 

● Litíase renal 
● Osteoporose 
● Depressão 
● Fraqueza muscular 

  Hipercalcemia 

Acromegalia ● Cefaleias 
● Fadiga 
● Alterações visuais 
● Aumento das mãos, pés e 

língua 

  Aumento da hormona 
de crescimento 

Iatrogénica 
(contracetivos 
orais, AINEs, 
cocaína, 
metilfenidato, 
inibidores da 
calcineurina, 
antidepressivos) 

 Nova elevação da TA 
associada 
temporalmente ao uso 

  

TFG, taxa de filtração glomerular; RAA, renina-angiotensina-aldosterona; TC, tomografia computorizada; TSH, thyroid-
stimulating hormone; AINEs, anti-inflamatórios não esteróides 

 
Na avaliação inicial da HTA secundária, é ainda de salientar a importância da 

automonitorização da pressão arterial (AMPA), nomeadamente perante a suspeita de HTA 

de bata branca, HTA mascarada e HTA resistente.5 É também um bom método de 

monitorização de resposta ao tratamento, já que permite diversas medições durante o dia 
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MEDIDORES DE PRESSÃO ARTERIAL

Para quem mede serenamente 
a pressão arterial. Toda a tecnologia 
Pic em 3 teclas. Simples e intuitivo.

easyRAPID

Tranquilidade e conforto para quem efetua 
uma medição cuidadosa e frequente. 
Com letras, números e um visor retroiluminado 
de tamanho grande. Claro, completo e rápido.

clearRAPID

Os medidores de pressão arterial da linha Rapid são dispositivos médicos. 
Antes da sua utilização, deve ler cuidadosamente a rotulagem e as instruções 
de utilização.
Rev Dez/2016

Linha RAPID

Rapidez
Experiência de conforto

Um resultado rápido e confortável devido à tecnologia RAPID TECH  . 
Uma tecnologia inovadora da Pic, que faz a medição na fase da insuflação.   
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É fácil com Pic!
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