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No presente número da nossa Revista 
é publicada uma revisão da autoria de 
Cristina Tavares (Unidade de Saúde 
Familiar S.Félix/Perosinho) sobre a 
utilização do ácido acetilsalicílico  em 
prevenção secundária e em prevenção 
primária com uma descrição dos vários 
estudos que as suportam e dos eventuais 
riscos hemorrágicos que comporta.É um 
tema sempre actual, particularmente no 
que diz respeito às controvérsias sobre 
prevenção primária, atestado por grandes 
estudos recentemente publicados ou que 
estão a decorrer.
Dois artigos sobre hipertensão secundária 
são tambem publicados. Um sobre 
hiperaldosteronismo primário, linear, bem 
documentado e discutido, da autoria de 
Ana Araújo e colab. do Centro Hospitalar 
do Baixo Vouga, e o outro, muito 
interessante, sobre variante de irrigação 
renal  como possível causa de hipertensão 
secundária ou como causa adjuvante da 
elevação tensional. Este estudo, também 
muito bem documentado e discutido é 
da autoria de Diana Gonçalves e colab. 
do Centro Hospitalar e Universitário de 
Coimbra.
Por fim o trabalho de Tiago Carvalho e 
Lima Nogueira duma Unidade Familiar 
de Esmoriz que teve como objectivo 
principal não só avaliar a prevalência 
de hipertensão arterial na população 
inscrita naquela Unidade de Saúde mas 
avaliar a eventual melhoria nos cuidados 
prestados. Foram estudados  10%-12% 
dos mais de 12000 utentes durante dois 
anos consecutivos tendo sido registada 
prevalência de 41% e 42% respectivamente 
no 1º e 2º ano. Mais importante,com a 
metodologia seguida, observou-se uma 
melhoria nos indicadores associados à 
hipertensão arterial com identificação de 
novos hipertensos, melhoria no cálculo 
do Score de risco cardiovascular e no 
índice de acompanhamento adequado 
dos hipertensos. Este trabalho é um 
exemplo do empenhamento na melhoria 
da qualidadade dos cuidados prestados 
a uma população de hipertensos numa  

EDI TORIAL

Unidade de Saúde Familiar que envolveu a 
coloboração de toda uma equipa dedicada.
Continua a publicação de resumos 
de conferências e mesas-redondas do 
nosso último Congresso. Termino com 
desejos de um bom regresso de férias e 
de disponibilidade  para uma profícua 
colaboração científica com a nossa Revista.

J. Braz Nogueira

Endereço de e-mail para a submissão de artigos 
na Revista Portuguesa de Hipertensão e Risco 
Cardiovascular, órgão oficial da Sociedade Portuguesa 
de Hipertensão: revphip@gmail.com

INFORMAÇÕES ESSENCIAIS COMPATÍVEIS COM O RESUMO DAS CARACTERÍSTICAS DO MEDICAMENTO. Nome do medicamento: COVERAM 5 mg/ 5 mg; COVERAM 5 mg/ 10 mg; COVERAM 10 mg/ 5 mg; COVERAM 10 mg/ 10 mg. Composição
qualitativa e quantitativa: Cada comprimido contém 3,395 mg de Perindopril equivalente a 5 mg de Perindopril arginina e 6,935 mg de Amlodipina besilato equivalente a 5 mg de Amlodipina. Cada comprimido contém 3,395 mg de Perindopril
equivalente a 5 mg de Perindopril arginina e 13,870 mg de Amlodipina besilato equivalente a 10 mg de Amlodipina. Cada comprimido contém 6,790 mg de Perindopril equivalente a 10 mg de Perindopril arginina e 6,935 mg de Amlodipina besilato
equivalente a 5 mg de Amlodipina. Cada comprimido contém 6,790 mg de Perindopril equivalente a 10 mg de Perindopril arginina e 13,870 mg de Amlodipina besilato equivalente a 10 mg de Amlodipina. Excipiente: lactose monohidratada. Forma
farmacêutica*: Comprimido. Indicações terapêuticas: COVERAM está indicado como terapêutica de substituição para o tratamento da hipertensão arterial essencial e/ou doença coronária arterial estável, em doentes já controlados com Perindopril
e Amlodipina administrados em simultâneo e com o mesmo nível de dosagem. Posologia e modo de administração: Via oral. Um comprimido por dia, numa toma, de preferência de manhã e antes duma refeição. A associação fixa não é recomendada
para terapêutica inicial. Se for necessário alterar a posologia, a dose de COVERAM pode ser modificada ou pode ser considerada a titulação individual com os componentes isolados. Doentes com  compromisso renal e idosos: A eliminação do
perindoprilato está diminuída nos idosos e nos doentes com compromisso  renal. Assim o seguimento médico usual, inclui frequente monitorização da creatinina e potássio. COVERAM pode ser administrado em doentes com Clcr ≥ 60ml/min, e não
é recomendado para doentes com Clcr < 60ml/min. Nestes doentes, recomenda-se uma titulação individual da dose com os componentes isolados. A amlodipina utilizada em doses similares nos doentes idosos ou jovens é igualmente bem tolerada.
Recomenda-se o tratamento com doses normais nos idosos, mas o aumento da dosagem deve ser feito com cuidado. Alterações nas concentrações plasmáticas de Amlodipina não estão relacionadas com o grau de compromisso renal. Amlodipina
não é dialisável. Doentes com compromisso hepático: Não foram estabelecidas recomendações de dose em doentes com compromisso hepático ligeiro a moderado; assim sendo, a seleção da dose deve ser cuidadosa e deve começar pela dose mais
baixa do intervalo de doses. Para encontrar a dose inicial e de manutenção ideal nos doentes com compromisso hepático, os doentes devem ser titulados individualmente utilizando a combinação livre de amlodipina e perindopril. A farmacocinética
da amlodipina não foi estudada em doentes com compromisso hepático grave. Nos doentes com compromisso hepático grave, a amlodipina deve ser iniciada na dose mais baixa e titulada lentamente. População pediátrica: COVERAM não deve ser
utilizado em crianças e adolescentes uma vez que a eficácia e tolerância do perindopril e amlodipina em associação ainda não estão estabelecidas em crianças e adolescentes. Contra-indicações: Hipersensibilidade ao Perindopril ou a qualquer outro
IECA; Antecedentes de angioedema associado a uma terapêutica prévia com IECAs; Angioedema hereditário ou idiopático; Segundo e terceiro trimestres da gravidez (ver secções de PRECAUÇÕES*, GRAVIDEZ* e ALEITAMENTO*),utilização concomitante
com produtos contendo aliscireno em doentes diabéticos ou insuficientes renais (TFG < 60 ml/min/1.73 m2) (ver secções INTERACÇÕES* e propriedades Farmacodinâmicas); Hipotensão grave; Hipersensibilidade à Amlodipina ou derivados das
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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Resumo 
A prevalência estimada de hipertensos da nossa Unidade de Saúde Familiar (USF) é de 24,21% (SIARS, 2015), ao invés da descrita 
em estudos epidemiológicos (42%); adicionalmente, os indicadores associados à hipertensão arterial (HTA) não tinham resultados 
satisfatórios pelo que se tornou necessária uma ação que permitisse abordar estes dois aspetos. Foram objetivos deste trabalho: melhorar os 
indicadores relativos à HTA; averiguar a prevalência real da doença na população de inscritos desta USF; identificar novos hipertensos. 
Metodologicamente, trata-se de um trabalho de melhoria contínua da qualidade. Foi realizada uma avaliação em maio de 2014 e junho 
de 2015 da tensão arterial (TA) de todos os contactos feitos na unidade (excluindo grávidas, <18 anos e doentes agudos) nas consultas 
médicas e de enfermagem (uma medição nas condições recomendadas); aqueles com TA≥140/90 mmHg foram reavaliados no mês seguinte: 
os utentes não hipertensos com valores tensionais elevados iniciaram acompanhamento com vista a estudar possível HTA; aos doentes já 
com diagnóstico, foi avaliado o controlo dos valores tensionais. Foram comparados os indicadores antes e depois destas ações.
Dos resultados destaca-se o seguinte: numa população >12000 utentes foram avaliados 1211 (~10%) em 2014 e 1482 (~12%) em 2015. 
A prevalência obtida de Hipertensos foi de 41 % em 2014 e 42% em 2015 (segundo o SIARS seria 19,8%, 2015). Em 2014, dos 100 
utentes com valores elevados, 47% foram reavaliados, identificando-se 19 potenciais hipertensos; em 2015 reavaliamos 34% (n=166), 
tendo-se identificado 17 potenciais hipertensos. Todos os indicadores avaliados revelaram uma melhoria significativa no final deste 
processo. Em conclusão, foi possível uma significativa melhoria dos indicadores associados à HTA. Foi possível mobilizar toda a equipa, 
identificar novos potenciais hipertensos e estabelecer uma prevalência real semelhante à descrita na literatura. São potenciais limitações 
deste trabalho a forma de avaliação da TA e a heterogeneidade do seguimento. Salientou-se a importância de awareness e sistematização 
na abordagem da HTA. Finalmente, foi promovida uma melhoria de cuidados prestados na área da Hipertensão.

Abstract
The estimated prevalence of hypertensive patients in our Healthcare Centre (USF) is currently 24,21% (based on national SIARS 
platform, 2015) which is different from data provided by national epidemiological studies (42%). Additionally, our healthcare indicators 
associated with hypertension (HTN) were unsatisfactory. These issues were the basis of this work that aimed to: improve the HTN 
healthcare indicators, determine the real prevalence of hypertensive patients in the population covered by this health centre; identify new 
hypertensive patients.
We followed a quality improvement methodology: the blood pressure (BP) was assed in every contact coming to our centre in May 2014 
and June 2015 (we excluded pregnant, aged <18 and patients with acute illness); the measures were performed by nurses and doctors in 
the consults period using a single measure in the recommended conditions; those with BP values ≥ 140/90 mmHg were re-assessed in the 
following month. The patients that presented high BP values started evaluation towards potential HTN; it was assessed also the rate of 
control of BP values in known Hypertensive patients. The indicators were compared before and after these actions.
The main results are the following: in this population of >12000 patients, 1211 (~10%) were evaluated in 2014 and 1482 (~12%) in 
2015. The total prevalence of hypertensive patients was 41% in 2014 and 42% in 2015 (contrasting with SIARS Platform - 19,8% 
in 2015). In 2014, from 100 patients with high BP, 47% were re-assessed and 19 potential hypertensive patients were found; in 2015 
we re-assessed 34% (n=166) resulting in 17 potential hypertensive patients. All the indicators studied were significantly improved after 
this process. In conclusion, it was possible to perform an overall improvement of HTN indicators in this unit. All the team in this USF 
was committed to this action and this was crucial to uncover new potential diagnostics of HTN and to establish a real prevalence of the 
disease, similar to the one in our national studies. Possible limitations to this study are the method used to measure the BP in patients and 
the divergent follow-up procedures used by each doctor. It was clear that the awareness and systematic approach are really important in 
this matter. Overall, it was improved the quality of care in hypertension.

Introdução
As doenças cérebro-cardiovasculares são a principal causa de morte 
em Portugal, sendo que em 2012, 30,4% das mortes ocorreram 
devido a causas cardiovasculares. Portugal apresenta um padrão 

epidemiológico distinto de outros países europeus por apresentar 
maior prevalência de doença cérebro-vascular face à doença isquémica 
cardíaca1. Com vários factores de risco contributivos para este padrão 
(dislipidemia, abuso do tabaco, etc.), a Hipertensão Arterial (HTA) 
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destaca-se dada a sua elevada prevalência na nossa população. Para 
além disso, vários estudos epidemiológicos já realizados mostraram 
que o seu conhecimento, diagnóstico e controlo estão aquém do 
ideal2. A isto soma-se o exagerado consumo de sal pela população 
que contribui definitivamente para esta realidade3.
Os estudos realizados em Portugal apontam todos para uma 
prevalência de HTA de cerca de 42%. O “PAP Study” (2003), o 
primeiro destes grandes estudos, mostrou que os homens apresentavam 
uma prevalência de HTA de 49,5% e as mulheres 38,9%. Verificou-
se que apenas 38,9% das pessoas estavam tratadas e destes, apenas 
11,2% estavam realmente controlados. O estudo “PHYSA” (2012) 
revela uma prevalência de 44,4% nos homens e 40,2% em mulheres. 
Dos doentes hipertensos cerca de 75% estavam medicados e apenas 
42,5% estavam controlados. Estes valores evidenciam a necessidade 
do conhecimento da doença pelos utentes e pelos profissionais de 
saúde e salientam a importância da adopção de medidas concertadas 
na prevenção e controlo da doença para obter ganhos em saúde. 
Tendo em conta este contexto, a Direção Geral de Saúde (DGS) 
publicou em 2014 o Processo Assistencial Integrado do Risco 
Cardiovascular no Adulto (PAsI-RCV) sistematizando uma 
abordagem multidisciplinar e transversal da HTA para melhorar 
estes dados epidemiológicos.
A USF da Barrinha apresentava, segundo as estatísticas da fonte 
SIARS em 2014, uma prevalência de HTA de apenas 21% (valor 
concordante com o do ACeS Baixo Vouga do mesmo ano). O 
valor era de 24,21% em 2015 também divergente dos estudos 
supramencionados. Adicionalmente os indicadores relacionados 
com a HTA não tinham a magnitude desejada. Isto motivou a 

decisão de realizar uma ação no âmbito da melhoria de qualidade 
que teve como objetivos melhorar os indicadores relativos à HTA, 
averiguar a prevalência real da doença na população de inscritos da 
USF da Barrinha e identificar novos hipertensos.

Métodos
O desenho desta ação corresponde ao de um processo de melhoria 
contínua de qualidade e baseou-se na recolha de dados anonimizados 
pelos profissionais de saúde da unidade. A amostra abrangida foi de 
conveniência e corresponde a todos os utentes que vieram à consulta 
médica/enfermagem na USF durante os meses de maio de 2014 
e junho de 2015. O critério de inclusão foi a idade ≥18 anos; os 
critérios de exclusão foram a gravidez e presença de patologia aguda 
concomitante. A medição da TA (única, com recurso aos aparelhos 
digitais calibrados disponíveis nos consultórios da unidade) decorreu 
no final do período de consulta após consentimento verbal do utente 
e respeitando as condições recomendadas; os valores obtidos foram 
introduzidos em formulário privado Web especificamente criado 
para o efeito de forma a facilitar e acelerar a recolha de dados. A 
informação recolhida por cada medição foi: data e hora da medição, 
profissional de saúde que realizou medição, número de utente,  
valor da TA medido, idade, sexo, se tem diagnóstico de hipertensão 
(ICPC-2 K86/87); quando adequado, foi verificado o cálculo do 
Score de Risco Cardiovascular (RCV) nos últimos 36 meses e a 
realização de 1 medição de TA por semestre no último ano. Os 
dados foram processados em MSOffice Excel. 
O trabalho dividiu-se em 4 fases operacionais (figura 1):  1) Avaliação 
Inicial (maio de 2014, junho de 2015) -  medição da TA a todos 

Figura 1. Algoritmo e fases operacionais do 
trabalho. O algoritmo descreve o trajeto seguido 
por cada utente consoante a avaliação. O trabalho 
compreendeu 4 fases operacionais descritas na 
imagem. TA – tensão arterial; ENF – enfermeira; 
MED – médico; HTA – Hipertensão arterial; IMC – 
Índice de massa corporal; ECG – eletrocardiograma; 
RCV – risco cardiovascular
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os utentes que vieram à consulta na USF (enfermagem ou médica) 
segundo os critérios estabelecidos; 2) reavaliação (junho 2014, julho 
2015): repetição da medição da TA aos utentes não hipertensos com 
valores de TA elevada na primeira fase; 3) Período de avaliação de 
potenciais hipertensos e de hipertensos não controlados (3-4 meses 
após reavaliação); 4) Período de Processamento de dados (novembro 
– janeiro 2016). A metodologia de 4 fases em 2014 foi reproduzida 
em 2015 de forma a melhorar a robustez de resultados.

Resultados
Durante o mês de junho de 2015 foram registadas as medições 
da TA a 1509 utentes. Destes, 2 foram excluídos por falecimento, 
1 por apresentar doença aguda no episódio da medição e 24 por 
erro no registo do número de processo. Foram contabilizados 1482 
casos válidos, mais 271 que na mesma fase de trabalho de 2014; isto 
corresponde a cerca de 11% da população inscrita na USF (gráfico 
1).
No que respeita ao sexo, verificou-se que 62% dos casos eram do 
sexo feminino traduzindo uma distribuição da amostra por sexo 
sobreponível nos dois anos (gráfico 2). Da análise da distribuição 
dos casos por faixa etária verifica-se que mais de metade são 
indivíduos com idade entre os 40 e os 65 anos. Os grupos etários 
abaixo e imediatamente acima deste representam cada um cerca de 
20% dos casos e os idosos com 80 ou mais anos de idade cerca de 
5%. A distribuição é semelhante à obtida no em 2014 assim como a 
idade média calculada que é de 54,73 (gráfico 3) Dos casos válidos 
que realizaram medição de TA verificou-se que a percentagem de 
doentes com diagnóstico de HTA (ICPC-2 K86/K87) foi de 42% 
(gráfico 4).
De acordo com o algoritmo, dos 58% de casos que não apresentavam 
diagnóstico de HTA, 19,3% tinha valores elevados (166 casos); 
destes, 33,7% foram reavaliados em julho constatando-se que quase 
um terço possuía critério para diagnóstico de HTA. Estes valores 
diferem ligeiramente daqueles obtidos em 2014 destacando-se 
a presença de mais doentes não hipertensos com valores de TA 
elevados, menos reavaliações e, proporcionalmente, menos doentes 
com critério para diagnóstico de HTA (gráfico 5). No que diz 
respeito aos casos já com diagnóstico de HTA, 49,3% tinham valores 
elevados mantendo-se a mesma magnitude dos que foram avaliados 
no ano anterior. Relativamente aos indicadores relacionados com 
o acompanhamento dos doentes hipertensos, verificou-se uma 
melhoria percentual cumulativa nos dois anos desta ação (tabela 1).

Discussão
A execução deste trabalho de qualidade permitiu atingir os objetivos 
propostos e teve impacto nos cuidados prestados nesta unidade.
Relativamente ao número de medições efetuadas nos utentes que 
cumpriram os critérios manteve-se a ordem de grandeza da amostra 
com um discreto aumento de 2014 para 2015; isto demonstra 
o envolvimento da equipa nesta ação. Ao caracterizar a amostra 
foi possível verificar semelhanças entre os 2 anos da ação o que 

Gráfico 1. Distribuição do número de medições e casos elegíveis em 
cada ano da acção. Do total de medições efetuadas em cada ano (esquerda) 
foram seleccionados os casos elegiveis para prosseguir avaliação (direita).

Gráfico 2. Distribuição dos casos por sexo em cada ano da acção. Os 
valores mostrados são absolutos, seguido de percentagem (separados por 
vírgula).

Gráfico 3. Distribuição dos casos por faixa etária, em cada ano da acção. 
A idade média dos casos em cada ano é mostrada.
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Gráfico 4. Distribuição dos casos por existência de diagnóstico 
estabelecido de hipertensão em cada ano da acção. São mostrados 
números absolutos e percentagem correspondente separados por vírgula. 

Gráfico 5. Comparação dos dados de reavaliações dos doentes sem 
diagnóstico de hipertensão em cada ano. Os números na coluna dizem 
respeito ao número absoluto de doentes em cada fase; as percentagens 
mostradas são relativas ao número de doentes da fase anterior que avançou 
para a fase seguinte. A evolução tem o sentido indicado no gráfico.

contribui para a robustez dos resultados: quanto ao sexo, verificou-
se a mesma percentagem de 62% de predomínio do sexo feminino 
(provavelmente devido ao facto de serem mais frequentadoras das 
consultas face aos homens) e na distribuição etária foi possível 
verificar que esta foi sensivelmente a mesma com um aumento de 
casos na faixa etária dos 40-65 anos, um grupo que é o alvo de alguns 
dos indicadores e onde o diagnóstico de HTA será mais importante.
Em dois anos consecutivos mostrou-se que a prevalência de 
HTA nesta amostra ronda os 42%, o mesmo valor dos estudos 
epidemiológicos efetuados em Portugal supracitados. Tendo em 
conta a repetição do valor em duas amostras obtidas de forma similar 
em anos consecutivos e com uma representação de 11% dos inscritos 
na unidade, torna-se bastante provável que os valores estimados na 
casa dos 21-24% encontrados  no SIARS se encontram desfasados 
da realidade desta USF.
Os valores medidos da TA possibilitaram a identificação de 166 
utentes com valores elevados de TA em 2015 e 100 em 2014; 
contudo, não se verificou de um ano para o outro um aumento do 
número de eventuais novos hipertensos, provavelmente por haver 
uma percentagem baixa de reavaliações na segunda fase de 2015 
aspecto que pode levar a subestimar o número de doentes sem 
diagnóstico. Contudo, foi possível identificar nesta ação 36 novos 
utentes com critérios de HTA mostrando que este género de ação 
facilita a inclusão de alguns casos novos de hipertensos no ficheiro.
Dos doentes hipertensos, foi registado um valor de 48-49% de 
doentes com valores elevados e portanto não-controlados; apesar de 
ser um valor inferior aos estudos epidemiológicos (cerca de 58% de 
HT não controlados segundo estudo PHYSA) isto pode traduzir 
alguma dificuldade no controlo/acompanhamento dos doentes HT 
e portanto um aspeto a melhorar no futuro. 
É necessário ter em conta que a forma como foram obtidas as 
medições podem influenciar os resultados obtidos por ter sido feita 
apenas uma medição: o fenómeno de bata branca poderá influenciar 
os resultados e evidenciar a importância da forma de medição da TA 
no consultório ou recurso à AMPA e MAPA nos casos de maior 

dúvida diagnóstica. Apesar disso, foi adoptada esta metodologia 
por ser mais prática e mais aproximada com a realidade diária no 
consultório.
No campo dos indicadores, tivemos 2 parâmetros ligados ao índice 
de acompanhamento do doente hipertenso que apresentaram 
excelentes melhorias: o cálculo do Score RCV nos doentes HT 
com idade entre 40-65 anos  aumentou 24% desde 2014 e o valor 
de utentes apresentando uma medição por semestre também 
aumentou mais de 50% o que demonstra um aumento dos registos 
destes parâmetros pelos profissionais; no entanto, o facto de parte 
desta ação ter decorrido em junho e julho de 2015 pode ter afetado 
de forma positiva este último parâmetro já que condicionou 
involuntariamente a medição nos 2 semestres para os doentes 
reavaliados. Esta aparente incoerência entre o facto de haver mais 
hipertensos não controlados e uma melhoria dos registos denota que 
o seguimento do doente hipertenso deverá ter enfoque em aspetos 
como o da monitorização e otimização da terapêutica. 
A análise dos indicadores de contratualização permitiu verificar 
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que desde 2013 têm havido melhorias em todos eles com destaque 
para os registos do Score RCV que aumentou quase 5 vezes desde 
2013, denotando o impacto positivo da ação em 2014 e o reforço em 
2015. Apenas um dos indicadores voltou a registar uma tendência 
decrescente que foi a Proporção de doentes com menos de 65 anos 
com TA <150/90 mmHg, indo de encontro à percentagem crescente 
de doentes HT com TA elevada encontradas neste trabalho. Reforça-
se assim que o enfoque da equipa deverá ser no controlo dos doentes 
com diagnóstico de HTA e não no rastreio/novos diagnósticos. É 
também importante que isto se faça com a menor variabilidade 
possível entre profissionais, aspecto que pode ter influenciado os 
resultados. Finalmente, o Índice de acompanhamento adequado 
de hipertensos, o indicador que melhor exprime o seguimento do 
doente tem registado um crescimento, embora o tenha feito com 
menor dimensão no segundo ano da ação. Verifica-se, por isso, que 
é necessário rever os procedimentos de seguimento dos hipertensos 
de modo a inverter esta tendência de diminuição de crescimento 
do indicador. Aqui, a adopção de um processo sistemático baseado 
no Processo assistencial integrado da DGS pode ter um impacto 
positivo nesta área.

Conclusão
Esta ação de melhoria de qualidade mostrou ser uma mais-
valia para a unidade por demonstrar melhorias na identificação e 
acompanhamento de doentes hipertensos e consequente impacto 
positivo nos indicadores contratualizados relativos à HTA.
A prevalência de HTA na população servida pela USF, dada a 
magnitude da amostra e reprodutibilidade do valor, revelou ser bem 
diferente do valor de 21-24% citado anteriormente e vai de encontro 
ao encontrados nos estudos epidemiológicos, cerca de 42%.
Apesar de uma percentagem baixa de reavaliações, foi possível 
identificar novos potenciais hipertensos e, com isto, proporcionar 
precocemente orientação adequada de uma forma dirigida a um 
número substancial de utentes.
Foi evidente que a visibilidade do trabalho permitiu envolver a equipa 
na recolha de dados e foi simultaneamente o meio de sensibilização 

para melhorar os procedimentos que resultam nos vários tipos de 
indicadores e parâmetros.
O controlo dos doentes HT associa-se a um resultado negativo o 
que demonstra que um registo cuidado nos sistemas informáticos 
não implica ter os doentes hipertensos bem controlados.  
Finalmente, a realização de uma avaliação sistemática sugere que 
a incursão pela forma como o PAsI-RCV está estruturado pode 
fornecer a matriz de trabalho para implementação destas melhorias. 
Por fim, é incontornável a melhoria operada na área dos cuidados 
em Hipertensão através desta ação de melhoria da qualidade.
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Hipersensibilidade/angioedema/angioedema intestinal: interromper o tratamento e monitorizar até a resolução completa dos sintomas. Angioedema associado a edema da faringe pode ser fatal. Uso concomitante de inibidores
mTOR (p.e. sirolimus, everolimus, temsirolimus): doentes podem estar em risco aumentado de angioedema (p.e. edema das vias respiratórias ou da língua, com ou sem insuficiência respiratória). Reações anafilactóides durante
a dessensibilização: precaução em doentes alérgicos tratados com dessensibilização e evitar em imunoterapia com veneno. Suspensão temporária do IECA pelo menos 24 horas antes do tratamento. Reações anafilactóides
durante a aférese com LDL: interrupção temporária do tratamento com IECA antes de cada aférese. Doentes hemodialisados: deve ser considerada a possibilidade de se utilizar outras membranas de diálise, que não as de fluxo
elevado ou outros anti-hipertensores que não IECA. Gravidez: não deve ser iniciado durante a gravidez, o tratamento deve ser interrompido e, se apropriado, deverá ser iniciada terapêutica alternativa. Encefalopatia hepática:
interromper tratamento. Fotossensibilidade: interromper tratamento. Precauções de utilização: Função renal: Em alguns doentes hipertensos sem lesões renais pré-existentes aparentes e nos quais as análises de sangue
demonstram insuficiência renal funcional, o tratamento deve ser interrompido e possivelmente recomeçado com uma dosagem mais baixa ou com um único constituinte. A monitorização frequente do potássio e creatinina,
após duas semanas de tratamento e após cada dois meses durante o período de estabilização terapêutica. No caso de estenose bilateral da artéria renal ou só com um rim em funcionamento: não recomendado. Risco de
hipotensão e/ou insuficiência renal (em casos de insuficiência cardíaca, água e depleção eletrolítica, doentes com pressão arterial inicialmente baixa, estenose arterial renal, insuficiência cardíaca congestiva ou cirrose com
edema e ascite): o tratamento deve ser iniciado com uma dose mais baixa e aumentado progressivamente. Hipotensão e água e depleção de sódio: risco de hipotensão súbita na presença de depleção sódica pré-existente (em
particular em indivíduos com estenose da artéria renal): avaliação regular dos electrólitos plasmáticos, restabelecimento de um volume sanguíneo e pressão arterial satisfatórios, reiniciar o tratamento com uma dose reduzida
ou só com um dos constituintes. Níveis de sódio: análises devem ser mais frequentes nos idosos e doentes com cirrose. Níveis de potássio: hipercaliemia: monitorizar o potássio sérico na insuficiência renal, deterioração da
função renal, idade (> 70 anos), diabetes mellitus, eventos intercorrentes, em particular desidratação, descompensação cardíaca aguda, acidose metabólica e utilização concomitante de diuréticos poupadores do potássio,
suplementos 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.
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Resumo
O uso do Ácido Acetilsalicílico (AAS) em prevenção secundária associa-se a diminuição da mortalidade e de eventos cardiovasculares, 
estando claramente comprovado o seu benefício. A indicação do AAS em prevenção primária (PP) é ainda controversa, plasmada 
nas recomendações díspares internacionais. A decisão em PP deverá ser individualizada, partilhada com o doente, balizando riscos e 
preferências.

Abstract
Acetylsalicylic acid (AAS) for secondary prevention has well established benefits as far as cardiovascular mortality is concerned. AAS for 
primary prevention of cardiovascular disease remains controversial and this decision needs to be shared with the patient, weighing risks, 
benefits and individual preferences.

Introdução 
A Doença Cardiovascular (DCV) representa uma das principais 
causas de morbimortalidade a nível mundial. Nas últimas décadas, 
a taxa de mortalidade por DCV tem diminuído, sendo que cerca de 
50% deste declínio se deve à otimização do controlo dos fatores de 
risco cardiovasculares (FRCV) e os restantes 50% resultam do uso 
de antiagregantes plaquetários, estatinas e antihipertensores.1

A identificação do mecanismo trombótico na DCV desencadeou a 
realização de ensaios clínicos com enfoque na eficácia dos fármacos 
antitrombóticos na prevenção da DCV. 2

O AAS constitui o fármaco mais popular em todo o mundo, tendo 
sido responsável pela melhoria da esperança de vida e qualidade 
de vida.4 O mecanismo de ação do AAS baseia-se na inativação 
irreversível das enzimas COX (Ciclooxigenase). Através da inibição 
da COX-1, é inativada a síntese de tromboxano A2, agregante 
plaquetário, sendo esta a base racional para a sua utilização na 
prevenção de DCV.1. Não obstante as linhas de orientação mais 
recentes apresentarem recomendações  díspares em relação à dose 
ótima do AAS na prevenção cardiovascular, considera-se razoável a 
dose  75-100 mg. Doses superiores não se associaram a um número 
inferior de eventos cardiovasculares, aumentando, contudo, o risco 
hemorrágico. 3 

Prevenção Secundária
Em prevenção secundária, o AAS detém evidência sólida na 

diminuição do risco de Enfarte Agudo do Miocárdio (EAM), 
Acidente Vascular Cerebral (AVC) e morte cardiovascular. Nestes 
doentes de alto risco, os benefícios decorrentes da utilização de 
AAS são claramente superiores aos riscos inerentes da terapêutica 
antiagregante.4

Risco CV: continuum
O risco cardiovascular pode ser interpretado com um continuum, 
aumentando desde os indivíduos jovens saudáveis, até aos doentes 
de alto risco, em prevenção secundária, tal como representado na 
Ilustração 1. Deste modo, no amplo espetro de risco cardiovascular, 
é razoável assumir que em indivíduos sem DCV prévia mas cujo 
risco cardiovascular seja significativo, poderá existir benefício da 
terapêutica antiagregante, desde que não exista contraindicação 
hemorrágica. É de salientar que o espetro da PP abrange indivíduos 
aparentemente “saudáveis”, que padecem de hipertensão arterial, 
diabetes mellitus, doença arterial periférica.5 Acredita-se que os 
efeitos positivos do AAS não sejam anulados quando transitamos da 
prevenção secundária para o setor da PP, nos doentes de alto risco.4

Prevenção Primária
A base racional do AAS em PP baseia-se na perceção do risco 
cardiovascular como um continuum, discordante da dicotomização 
atual da terapêutica com AAS, usado quase exclusivamente em 
prevenção secundária.2 De facto, não é conhecido o limiar absoluto de 
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diminuição do risco de Enfarte Agudo do Miocárdio (EAM), 
Acidente Vascular Cerebral (AVC) e morte cardiovascular. Nestes 
doentes de alto risco, os benefícios decorrentes da utilização de 
AAS são claramente superiores aos riscos inerentes da terapêutica 
antiagregante.4

Risco CV: continuum
O risco cardiovascular pode ser interpretado com um continuum, 
aumentando desde os indivíduos jovens saudáveis, até aos doentes 
de alto risco, em prevenção secundária, tal como representado na 
Ilustração 1. Deste modo, no amplo espetro de risco cardiovascular, 
é razoável assumir que em indivíduos sem DCV prévia mas cujo 
risco cardiovascular seja significativo, poderá existir benefício da 
terapêutica antiagregante, desde que não exista contraindicação 
hemorrágica. É de salientar que o espetro da PP abrange indivíduos 
aparentemente “saudáveis”, que padecem de hipertensão arterial, 
diabetes mellitus, doença arterial periférica.5 Acredita-se que os 
efeitos positivos do AAS não sejam anulados quando transitamos da 
prevenção secundária para o setor da PP, nos doentes de alto risco.4

Prevenção Primária
A base racional do AAS em PP baseia-se na perceção do risco 
cardiovascular como um continuum, discordante da dicotomização 
atual da terapêutica com AAS, usado quase exclusivamente em 
prevenção secundária.2 De facto, não é conhecido o limiar absoluto de 

risco a partir do qual os benefícios excedem os riscos.1 Em contexto 
de PP, atendendo à menor incidência de eventos cardiovasculares 
nesta população, o balanço risco-benefício é menos claro, sendo 
alvo de controvérsia, plasmada nas recomendações divergentes das 
principais linhas de orientação clínica, resumidas no Quadro 1.
De acordo com Fiscella K. e colaboradores, no grupo dos homens 
entre os 45 e os 79 anos e das mulheres entre os 55 e os 79 anos, 
87% dos homens e 16% das mulheres são potencialmente elegíveis 
para AAS em PP.7 As taxas de recomendação médica do AAS são 
baixas no grupo dos doentes elegíveis, respetivamente 34% e 42%6. 
Segundo os dados da National Health Interview Survey (NHIS), 
entre 2012 e 2015, 23,3% dos inquiridos reportaram tomar AAS 
como PP7. As variáveis taxas de prescrição de AAS em PP refletem 
a inexistência de consenso na sua indicação.
Em PP, os ensaios clínicos demonstraram uma associação entre o 
AAS e a diminuição do risco relativo de EAM em 20% aos 10 anos 
e a eventual diminuição do risco relativo de mortalidade total em 
6-8% aos 10 anos. Por outro lado, o uso de AAS não teve impacto 
significativo no que respeita ao AVC, tendo-se ainda associado a 
um aumento de 54% aos 10 anos no risco relativo de hemorragia 
extracraniana não-fatal.2

O ensaio-clínico randomizado e multicêntrico JPAD ( Japanese 
Primary Prevention of Atherosclerosis with Aspirin for Diabetes) 
demonstrou recentemente que o uso prolongado (superior a 10 anos) 
do AAS (baixa-dose), enquanto PP, não se associa a diminuição de 
eventos cardiovasculares em doentes japoneses com Diabetes tipo 
2. Para além disso, o AAS associa-se a aumento significativo da 
incidência de hemorragia gastrointestinal.8

Risco Cardiovascular Individual
Alguns autores advogam que deva ser avaliada a elegibilidade 
individual para terapêutica com AAS, através da avaliação do risco 
de DCV major (morte, EAM, AVC) aos 10 anos.2 Os doentes 
com risco superior a 20% são elegíveis para AAS em baixa dose (se 
ausência de risco hemorrágico), aqueles com risco entre 10 e 20% são 
potencialmente elegíveis (se ausência de risco hemorrágico, história 
familiar de CCR positiva e preferência individual), enquanto aqueles 
que apresentem risco inferior a 10%, não são candidatos. Deve 
ser avaliada e ponderada a segurança terapêutica (história pessoal 
relacionada com o risco hemorrágico) e a preferência individual do 
doente.2

Recentemente, alguns estudos apontam para um papel protetor 
do AAS no cancro coloretal (CCR) e noutros tipos de cancro, se 
a terapêutica for prolongada (superior a 10 anos).1 Este potencial 
benefício adicional pode sustentar as indicações para AAS em 
populações de risco.4

Risco Hemorrágico
A terapêutica com AAS correlaciona-se com o incremento de 
risco de hemorragia major, nomeadamente gastrointestinal e 
intracraniana.9 Alguns fatores potenciam o aumento de risco 
hemorrágico, nomeadamente: hipocoagulação concomitante, uso de 
AINE’s (anti inflamatórios não esteróides), tabagismo, hipertensão 
não-controlada, sexo masculino, idade avançada, história de úlcera 
péptica ou epigastralgia, distúrbios da coagulação, insuficiência 
renal, doença hepática severa e trombocitopenia.10,11

É consensualmente aceite que os indivíduos que apresentam um 

Ilustração 1 – Representação do espetro de risco cardiovascular, dos níveis de Prevenção e respetiva indicação para AAS.
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risco cardiovascular mais elevado e que, por isso, apresentam maior 
benefício na toma do AAS, tendem também a ser os que detêm risco 
superior de complicações hemorrágicas.1

Os modelos analíticos propostos até ao momento acerca do 
balanço risco-benefício atribuíram relevância idêntica a eventos 
isquémicos não-fatais e eventos hemorrágicos.4 Com exceção do 
AVC hemorrágico e das hemorragias gastrointestinais major, pouco 
frequentes e facilmente controláveis, é provável que muitos doentes 
optem por aceitar um aumento do risco hemorrágico inerente ao 
tratamento com AAS para potencialmente prevenir um evento 
cardiovascular.4 Contudo, segundo a USPSTF, é fundamental ter 
em conta as opções individuais do doente após lhe terem sido 
explicados os benefícios e os riscos.5

Estudos Prospetivos
Encontram-se a decorrer alguns ensaios clínicos sobre o uso do AAS 

em PP nalguns subgrupos de doentes, de destacar: ARRIVE (Aspirin 
to Reduce Risk of Initial Vascular Events- https://clinicaltrials.
gov/ct2/show/NCT00501059), ASPREE12 (Aspirin in Reducing 
Events in the Elderly), ASCEND (Study of Cardiovascular Events 
in Diabetes - https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT00135226) 
e ACCEPT-D1113 (Aspirin and Simvastatin Combination for 
Cardiovascular Events Prevention Trial in Diabetes), que certamente 
contribuirão para clarificar o seu risco-benefício, representando a 
melhor evidência para a decisão clínica.
O ensaio clínico AACEPT-D20 irá avaliar as vantagens da associação 
do AAS em baixa-dose em doentes diabéticos sob sinvastatina. 
O endpoint primário composto inclui mortalidade por causas 
cardiovasculares, EAM não fatal, AVC não fatal e hospitalização 
por condições cardiovasculares.
O estudo ASCEND pretende avaliar o papel do AAS (100 mg) 
na eventual redução significativa de eventos cardiovasculares 

Quadro 1 – Recomendações das principais sociedades científicas sobre AAS em PP.
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em doentes diabéticos sem eventos aterotrombóticos prévios. O 
endpoint primário composto baseia-se na mortalidade por causas 
cardiovasculares, EAM não fatal, AVC não fatal e AIT (Acidente 
Isquémico Transitório). De realçar que esta abordagem poderá 
ser considerada, por alguns autores, muito específica e difícil de 
extrapolar para a população em geral.4

O ensaio clínico ARRIVE consiste num estudo randomizado, 
internacional, duplamente cego. Os autores pretendem avaliar a 
eficácia e a segurança do AAS (100 mg) na PP de doentes com 
risco cardiovascular superior a 15% aos 10 anos (homens com idade 
igual ou superior a 50 anos com 2 a 3 FRCV e mulheres com idade 
igual ou superior a 60 anos com pelo menos 3 FRCV). Este estudo 
irá incluir aproximadamente 12000 doentes, com uma duração 
estimada de cinco anos. O endpoint primário composto basear-se-á 
na mortalidade por causas cardiovasculares, EAM não fatal e AVC 
não fatal.
O estudo ASPREE19 irá avaliar os benefícios do AAS na redução 
de EAM, AVC, demência e alguns tipos de cancro em indivíduos 
com idade superior a 65 anos (70 anos se caucasianos), assim como, 
os riscos associados. O endpoint primário consistirá na mortalidade 
por todas as causas, demência e comorbilidades físicas persistentes. 
O endpoint secundário é composto por eventos cardiovasculares e 
cerebrovasculares fatais e não fatais, hospitalização por insuficiência 
cardíaca, neoplasias fatais e não fatais, eventos hemorrágicos major 
e depressão.
No intervalo que medeia até estarem disponíveis os resultados destes 
estudos, os indivíduos candidatos a AAS em PP, particularmente 
com idades atuais compreendidas entre os 50 e os 65 anos, ficarão 
em risco, a não ser que se cada médico realize uma abordagem 
clínica integrada, considerando individualmente se a toma de AAS 
é recomendável.4    

ASPIRIN-GUIDE: A Clinical Decision Support Tool
A ferramenta de apoio à decisão clínica Aspirin-Guide auxilia o 
médico na decisão de prescrição de AAS em PP. Independentemente 
da existência ou não de ferramentas de apoio à decisão clínica e da 
sua validação, indubitavelmente úteis, nada substitui o valor do juízo 
clínico e do bom senso médico.

Conclusões
De acordo com o atual estado da arte, no que respeita ao uso do 
AAS em doentes sem DCV prévia, persiste a ausência de consenso 
nas principais linhas de orientação clínica internacionais.
A decisão de prescrição de AAS em PP deverá ser individualizada, 
partilhada com o doente, ponderando riscos e preferências. Assim, 
devem ser tidos em conta o cálculo do risco de eventos cardiovasculares 
major aos 10 anos, assim como do risco hemorrágico, por forma a 
selecionar os doentes que potencialmente beneficiam do AAS em 
PP. Poderão ainda ser tidos em consideração os benefícios eventuais 
do AAS na prevenção de CCR.
É expectável que os ensaios clínicos em curso venham a acrescentar 

evidência robusta e sustentada do uso do AAS em PP, o que 
certamente permitirá uniformizar abordagens clínicas e delinear 
estratégias terapêuticas.
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Resumo 
A síndrome de Conn ou hiperaldosteronismo primário (HAP) caracteriza-se pela produção inapropriada de aldosterona, sendo 
relativamente autónoma face ao eixo renina-angiotensina-aldosterona. Inicialmente foi considerada uma causa rara de hipertensão 
arterial (HTA) secundária, no entanto, com os novos métodos de rastreio implementados, tornou-se a principal causa de HTA 
secundária. Os autores apresentam o caso de uma mulher de 32 anos, referenciada à consulta de Medicina Interna para estudo de 
HTA persistente associada a hipocaliémia. Apresentava ratio aldosterona plasmática/ atividade da renina plasmática elevado, com 
teste de infusão salina, também, positivo. A tomografia computorizada (TC) abdominal documentou a existência de nódulo de 20mm 
na supra-renal esquerda compatível com adenoma. Iniciou terapêutica com espironolactona com controlo tensional progressivo, sendo 
orientada para adrenalectomia laparoscópica. 

Abstract
Conn´s syndrome or primary hyperaldosteronism is characterized by inappropriately high aldosterone production, being relatively 
autonomous in relation to renin-angiotensin-aldosterone system. Initially it was considered a rare cause of secondary hypertension. 
However, with implementation of new screening tests, it is recognized as the most common cause of secondary hypertension. The 
authors present a case of a 32 year-old woman referred to Internal Medicine consult for evaluation of persistent hypertension 
associated with hypokalemia. She had an elevated serum aldosterone/plasma renin activity and an intravenous saline overload 
test was also positive. An abdominal computed tomography was performed, revealing a 20mm nodule in the left adrenal gland, 
compatible with adenoma. Spironolactone  was initiated with progressive tensional control. She was referred to laparoscopic 
adrenalectomy. 

Palavras-chave: 
Hiperaldosteronismo 
primário, aldosterona, 
renina, hipocaliémia

Keywords: Primary 
hyperaldosteronism, 
aldosterone, renin, 
hypokalemia

Introdução
A hipersecreção de aldosterona independente da renina é cada vez 
mais uma das principais causas de HTA secundária, mas mesmo 
assim ainda subdiagnosticada. Acredita-se que seja responsável por 
5 a 13% dos casos de HTA, habitualmente entre os 30 e 60 anos1. 
Os principais subtipos são o adenoma produtor de aldosterona 
(APA) e a hiperplasia suprarrenal bilateral, existindo outras formas 
mais raras, como a hiperplasia suprarrenal unilateral, HAP familiar, 
carcinoma da suprarrenal produtor de aldosterona e tumores 
ectópicos produtores de aldosterona (neoplasias do ovário e rim, 
por exemplo)2,3. O excesso mineralocorticóide provoca HTA, 
retenção salina, supressão da renina plasmática e excreção urinária 
de potássio2. Deve suspeitar-se de HAP perante a tríade de HTA, 
hipocaliémia e alcalose metabólica. O teste de rastreio é efetuado 
através da determinação do ratio aldosterona plasmática (AP)/
atividade da renina plasmática (ARP), que neste caso é elevado4. 

A confirmação/exclusão de HAP requer a realização de teste 
confirmatório (teste de sobrecarga de sódio oral, teste de infusão 
salina, teste de supressão com fludrocortisona e prova com captopril)5. 
Quando positivo permite avançar para a determinação do subtipo de 
HAP, com TC das suprarrenais e cateterismo das veias suprarrenais 
nos doentes candidatos a tratameno cirúrgico2,6. O tratamento 
cirúrgico com adrenalectomia laparoscópica está recomendado 
no APA e hiperplasia suprarrenal uniateral. Os antagonistas dos 
mineralocorticóides devem ser usados na hiperplasia suprarrenal 
bilateral2. O HAP associa-se a maior risco cardiovascular face aos 
doentes com HTA essencial e logo a maior morbimortalidade7.

Caso Clínico
Doente de 32 anos, do sexo feminino, raça caucasiana, atleta 
federada de canoagem, sem contexto epidemiológico ou 
antecedentes pessoais relevantes, nomeadamente patologia renal 
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ou cardiovascular. Seguimento regular no Médico Assistente após 
diagnóstico de HTA, durante a gravidez, quando tinha 29 anos, 
estando medicada atualmente com metildopa 250mg/dia e diltiazem 
120mg/dia, mantendo valores tensionais elevados, confirmados por 
monitorização ambulatorial de pressão arterial. Concomitantemente 
apresentava hipocaliémia (sob suplementação com cloreto de 
potássio oral), motivo pelo qual foi referenciada à consulta de 
Medicina para estudo de HTA secundária. Referia episódios de 
fraqueza muscular não incapacitantes. Negava cefaleias, palpitações, 
tonturas, hipersudorese, dispneia, aterações ponderais ou cutâneas 
e irregularidades menstruais. Ao exame objetivo apresentava 
tensão arterial de 160/90mmHg (média de 3 medições, simétrica 
em todos os membros e sem hipotensão ortostática), IMC 22,9 
Kg/m2, ausência de estrias violáceas, acantose nigricans ou atrofias 
musculares, tiróide não palpável, sons cardíacos regulares, sem 
sopros cardíacos ou abdominais à auscultação cardíaca e abdominal, 
respetivamente, com pulsos periféricos simétricos, rítmicos, amplos 
e regulares. Prosseguiu-se com a pesquisa de lesões assintomáticas 
de órgãos alvo e estudo de causas de HTA secundária. Foi efetuado 
ajuste de terapêutica, com suspensão de metildopa e introdução 
de rilmenidina 1mg/dia. Analiticamente apresentava hipocaliémia 
(2,6mEq/L), com sódio e magnésio normais, assim como função 
renal e hepática. Microalbuminúria de 120,06mg/24h e potássio 
urinário de 67mEq/24h. Ficha lipídica sem alterações relevantes. 
Doseamentos normais de metanefrinas, ácido vanilmandélico, ácido 
5-hidroxindolacético e cortisol urinário das 24 horas.  A ARP 
estava no limite inferior da normalidade (0.4ng/mL/h) e a AP 
elevada (50.1ng/dL), com ratio AP:ARP de 125 (após correção de 
potássio e com a medicação descrita) (Tabela 1). O exame sumário 
de urina, eletrocardiograma, ecocardiograma transtorácico, ecografia 
abdominal com doppler dos vasos renais e ecografia dos vasos do 
pescoço não apresentavam alterações. Realizou teste de infusão 
salina que confirmou o diagnóstico de HAP. A TC abdominal 
mostrou formação nodular hipodensa na supra-renal esquerda 
(20x11mm) compatível com adenoma. O cateterismo das veias 
suprarrenais confirmou tratar-se de subtipo unilateral de HAP. 
Iniciou espironolactona até à dose de 100mg/dia (notificação ao 

Conselho Nacional de Antidopagem), sendo referenciada para 
adrenalectomia laparoscópica da suprarrenal esquerda. A doente 
evoluiu com perfil tensional controlado, normocaliémia e sem 
qualquer sintomatologia.

Conclusão
O HAP continua a ser uma causa subdiagnosticada de HTA 
secundária, pelo que é fundamental que não nos limitemos a pensar 
nele perante a existência de HTA e hipocaliémia, uma vez que esta 
surge apenas em 9 a 37% dos casos, sendo a HTA normocaliémica 
a forma de apresentação mais comum de HAP2. Assim, os doentes 
que devem ser rastreados para HAP são: HTA persistente (> 
150/100mmHg em 3 medições, em dias diferentes), HTA resistente 
sob tratamento anti-hipertensor triplo (incluindo diurético), HTA 
controlada com recurso a 4 ou mais fármacos, HTA e hipocaliémia 
espontânea/induzida por diuréticos, incidentaloma da suprarrenal, 
HTA e síndrome de apneia obstrutiva do sono, história familiar 
de HTA com início em idade jovem ou acidente cerebrovascular 
antes dos 40 anos e familiares de primeiro grau de doentes com 
HAP2,6. Geralmente é assintomático, contudo podem existir 
sintomas decorrentes de HTA, como cefaleias. Na presença de 
hipocaliémia pode ocorrer polidipsia, poliúria, parestesias e fraqueza 
muscular, como se verificou na nossa doente. Iniciámos o estudo 
com a determinação do ratio AP/ARP, que foi francamente positivo 
(50,1ng/dL÷0,4ng/mL/h=125). Conforme as recomendações, 
a doente manteve dieta sem restrições de sódio e foi corrigida 
hipocaliémia, optando-se por manter diltiazem e rilmenidina 
pela baixa interferência no ratio AP/ARP2. Trata-se de um teste 
relativamente independente de alterações circadianas, posturais 
ou induzidas por fármacos4. Apesar da AP ser superior a 20ng/dL, 
avançámos para teste confirmatório com infusão salina endovenosa 
(2L de cloreto de sódio a 0,9% durante 4 horas). Os níveis de 
aldosterona pós-infusão superiores a 10ng/dL tornam o diagnóstico 
de HAP muito provável2, como aconteceu neste caso em que o valor 

Parâmetro avaliado Valor Val. Ref.

Atividade Renina Plasmática [ARP] 
(ng/mL/h) 

0.4 0.5-4.0

Aldosterona plasmática [AP] (ng/dL) 50.1 4.0-31.0

Ratio AP:ARP 125 <30

Tabela 1. Determinação da ARP, AP e ratio AP/ARP

ARP: atividade da renina plasmática; 
AP: aldosterona plasmática. Realizado 
após correção de hipocaliémia e sob 
diltiazem 120mg/dia e rilmenidina 
1mg/dia. 
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Informações essenciais compatíveis com o Resumo das Características do Medicamento. Nome do Medicamento: Triveram® 10mg/5mg/5mg comprimidos revestidos por película; Triveram® 20mg/5mg/5mg; comprimidos
revestidos por película; Triveram® 20mg/10mg/5mg comprimidos revestidos por película; Triveram® 20mg/10mg/10mg comprimidos revestidos por película; Triveram® 40mg/10mg/10mg comprimidos revestidos por pelicula.
COMPOSIÇÃO*: Triveram® 10mg/5mg/5mg; Triveram® 20mg/5mg/5mg; 20mg/10mg/5mg; 20mg/10mg/10mg; Triveram® 40mg/10mg/10mg comprimidos revestidos por película que contêm 10mg atorvastatina (ator)/5mg perindopril
arginina (per)/5mg amlodipina (amlo), 20mg ator/5mg per/5mg amlo, 20mg ator/10mg per/5mg amlo, 20mg ator/10mg per/10mg amlo, 40mg ator/10mg per/10mg amlo. Contém lactose como excipiente. INDICAÇÕES*: Triveram® está
indicado para o tratamento da hipertensão arterial essencial e/ou da doença arterial coronária estável, em associação com hipercolesterolemia primária ou hiperlipidemia mista, como terapia de substituição em doentes adultos
adequadamente controlados com atorvastatina, perindopril e amlodipina administrados concomitantemente com a mesma dosagem da associação fixa. POSOLOGIA E MODO DE ADMINISTRAÇÃO*: Um comprimido por dia, antes das
refeições de manhã. Triveram não é adequado para terapêutica inicial. Se for necessária uma mudança de posologia, a titulação deve ser feita com os componentes individuais. Doentes idosos e doentes com compromisso renal:
monitorizar frequentemente a creatinina e o potássio. Clcr<60 ml/min: não adequado. Compromisso hepático: usado com precaução. Triveram está contraindicado em doentes com doença hepática ativa. População pediátrica: não deve
ser utilizada. CONTRAINDICAÇÕES*: Hipersensibilidade às substâncias ativas ou a qualquer outro IECA ou derivados da dihidropiridina ou estatina ou a qualquer um dos excipientes, doença hepática ativa ou aumentos inexplicados e
persistentes das transaminases séricas que excedam 3 vezes o limite superior dos valores normais, durante a gravidez, enquanto estiver a amamentar e em mulheres em idade fértil que não usem medidas contracetivas apropriadas
(ver secção 4.6 GRAVIDEZ* e ALEITAMENTO*), hipotensão grave, choque (incluindo choque cardiogénico), obstrução do fluxo de saída do ventrículo esquerdo (por ex. cardiomiopatia obstrutiva hipertrofica e grau elevado de estenose
aórtica), insuficiência cardíaca hemodinamicamente instável após enfarte agudo do miocárdio, antecedentes de angioedema (edema de Quincke) associado a prévia terapêutica com IECAs, angioedema hereditário ou idiopático, uso
concomitante com medicamentos contendo aliscireno em doentes com diabetes mellitus ou compromisso renal (TFG < 60mL/min/1,73m2) (ver secções 4.4 Advertências e precauções especiais de utilização *). ADVERTÊNCIAS E
PRECAUÇÕES ESPECIAIS DE UTILIZAÇÃO*: Advertências especiais e precauções de utilização: Efeitos hepáticos: devem ser realizados periodicamente testes da função hepática e em caso dos aumentos dos níveis das transaminases
os doentes devem ser monitorizados até à resolução das alterações. Descontinuar o tratamento em caso de icterícia ou elevações acentuadas das enzimas hepáticas (aumento das transaminases, 3 vezes superior ao limite máximo dos
valores normais), e nos doentes com doença hepática ativa. Usar com precaução nos doentes com compromisso hepático que consomem quantidades consideráveis de álcool e/ou que têm história de doença hepática. Efeitos músculo-
esqueléticos: descontinuar o tratamento em caso de elevação dos níveis CK > 10 x Limite Superior Normal ou sintomas musculares com elevação dos níveis CK>5x Limite Superior Normal ou em caso de risco de se suspeitar de
rabdomiólise. Triveram® deve ser utilizado com precaução com determinados medicamentos que podem aumentar a concentração plasmática da atorvastatina, como os inibidores potentes do CYP3A4 ou proteínas de transporte (p.e.
a ciclosporina, cetoconazol, ritonavir…). Doença pulmonar intersticial: a terapêutica deverá ser descontinuada. Diabetes Mellitus: em doentes diabéticos, o controlo da glicemia deve ser rigorosamente monitorizado durante o primeiro
mês de tratamento. Insuficiência cardíaca: usar com precaução. Hipotensão: monitorizar a pressão arterial, a função renal e o potássio nos doentes com elevado risco de hipotensão sintomática (depleção de volume ou hipertensão
grave renina-dependente) ou com insuficiência cardíaca sintomática (com ou sem insuficiência renal), ou com doença cardíaca isquémica ou doença cerebrovascular. Uma resposta hipotensora transitória não é uma contraindicação
para doses adicionais, logo que a pressão arterial tenha aumentado após aumento da volémia. Estenose das válvulas aórtica e mitral/cardiomiopatia hipertrófica: usar com precaução e ver CONTRAINDICAÇÕES. Transplante renal: não
há experiência em doentes com transplante renal recente. Compromisso renal: monitorizar o potássio e a creatinina; titulação da dose individual com os monocomponentes recomendados se Clcr < 60 mL/min. Em doentes com estenose
bilateral da artéria renal foram observados aumentos da ureia e da creatinina séricas; com hipertensão renovascular, risco aumentado de hipotensão grave e insuficiência renal. A amlodipina pode ser administrada nas doses normais
em doentes com insuficiência renal. A amlodipina não é dialisável. Doentes hemodialisados: usar com precaução. Hipersensibilidade/Angioedema: interromper o tratamento e monitorizar até ao completo desaparecimento dos sintomas.
O angioedema associado ao edema da laringe pode ser fatal. Uso concomitante com inibidores mTOR: risco aumentado de angioedema. Reações anafilatóides durante a aférese de lipoproteínas de baixa densidade (LDL): são raros,
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
potássio ou substitutos do sal.  Associação com lítio: não é recomendada. Duplo bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA): utilização concomitante de IECAs, antagonistas dos recetores da angiotensina II ou aliscireno
aumenta o risco de hipotensão, hipercaliemia e diminui a função renal (incluindo insuficiência renal aguda). Portanto, não se recomenda o duplo bloqueio do SRAA. IECAs e antagonistas dos recetores da angiotensina II não deverão ser
administrados concomitantemente em doentes com nefropatia diabética. Intolerância à galactose/má absorção de glucose-galactose/deficiência de lactase: não tomar. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS*: Contraindicado: aliscireno:
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de AP foi de 12,4 ng/dL (Tabela 2). A determinação do subtipo de 
HAP é fundamental dado que o tratamento é diferente consoante 
a variante4. A TC dirigida às suprarrenais é o exame inicial para 
determinar o subtipo5. Permite identificar a presença de nódulos e 
excluir presença de lesões de maiores dimensões, que podem traduzir 
carcinomas das suprarrenais2,3. Apesar do achado compatível com 
adenoma da suprarrenal esquerda na nossa doente, da idade inferior 
a 35 anos e excesso mineralocorticóide marcado (ratio AP/ARP > 
50), foi decidido realizar cateterismo das veias suprarrenais, pelas 
limitações associadas à TC e pela doente demonstrar vontade na 
intervenção cirúrgica. Confirmou-se a lateralização da suprarrenal 
esquerda e como tal HAP unilateral. A doente foi referenciada para 
adrenalectomia laparoscópica da suprarrenal esquerda, mantendo 
terapêutica com espironolactona 100mg/dia, com controlo tensional 
progressivo e maior estabilidade da caliémia. Vários estudos sugerem 
que os doentes com HAP apresentam maior probabilidade de lesões 
de órgão alvo, nomeadamente renal e cardíaco1,7. Assim, é essencial o 
diagnóstico precoce e tratamento atempado e dirigido, para prevenir 
a moribimortalidade associada à HTA, hipocaliémia, toxicidade 
renal e dano cardiovascular associados.
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Parâmetro avaliado Base (0h) Após infusão 
(4h)

Atividade Renina Plasmática
[ARP] (ng/mL/h)

0.6 0.3

Aldosterona plasmática [AP]
(ng/dL)

45.2 12.4

Potássio (mEq/L) 4.0 3.9

Tabela 2. Resultados de teste de infusão salina (2L de NaCl a 0.9% durante 4 horas)
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Resumo 
As variantes anatómicas da irrigação renal, vulgarmente designadas artérias renais acessórias, têm uma prevalência de cerca de 
26% na população geral, carecendo de padronização tanto em termos de morfologia como de nomenclatura. Alguns estudos sugerem 
a sua associação à hipertensão arterial (HTA), sendo este um tema ainda pouco versado na literatura. Descreve-se o caso de um 
homem de 49 anos com antecedentes de HTA de longa data, controlada com medicação, que apresenta descontrole súbito da mesma. 
O estudo de causas secundárias de HTA identificou duplicação das artérias renais bilateralmente, sendo esta variante anatómica 
assumida como factor condicionante do descontrole do perfil tensional. Adotou-se estratégia conservadora com ajustes da terapêutica 
anti-hipertensora observando-se controle da tensão arterial (TA). Sugere-se com o presente caso, que as artérias acessórias sejam 
consideradas possíveis causas contributivas de HTA, particularmente nos casos em que outras etiologias sejam excluídas. 

Abstract
The anatomic variations of renal irrigation, commonly referred to as accessory renal arteries, have an estimated prevalence of about 
26% in the general population, requiring standardization both in terms of morphology and nomenclature. Some studies suggest its 
association with arterial hypertension (AH), but it’s still a matter of controversy requiring further investigation. We present the 
case of a 49-year-old man with history of long-term medically controlled hypertension, who presented with a sudden increase in 
blood pressure. The study for secondary causes of AH revealed doubling of the renal arteries bilaterally. This anatomical variation 
was assumed as the factor determining the uncontrolled blood pressure profile. A conservative strategy, with antihypertensive 
therapy adaptation, was followed, achieving blood pressure control. We propose that accessory arteries should be considered as possible 
contributive causes of AH, particularly in cases where other etiologies have been excluded.

Palavras-chave: 
Hipertensão arterial; 
Artérias renais acessórias; 
Hipertensão renovascular; 
Hipertensão Secundária.

Keywords: 
Arterial hypertension; 
Accessory renal 
arteries; Renovascular 
hypertension; Secondary 
Hypertension

Introdução
A descrição clássica da anatomia vascular renal refere uma única 
artéria renal a irrigar cada rim. Existem no entanto variantes 
anatómicas, sendo as mais frequentes as de número, dentro das 
quais as artérias renais duplas são dominantes [1]. Estas variantes 
do normal, geralmente designadas por artérias renais acessórias 
atingem uma prevalência de aproximadamente 26% na população 
geral [2], sendo unilaterais em 30% dos casos e bilaterais em 10% [3]. 

O conhecimento da anatomia vascular tem importância em casos de 
trauma, cirurgia e transplantação renal mas também na interpretação 
e tratamento de casos de hipertensão arterial renovascular [4]. As 
artérias acessórias têm sido cada vez mais associadas a casos de 
HTA, tendo-se observado que em indivíduos hipertensos, estas 
variantes são mais prevalentes [1 e 2], sendo no entanto escassos 
os estudos realizados nesta área. O objetivo da apresentação deste 
caso é alertar para o potencial significado patológico que estas 
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variantes anatómicas têm nos casos de HTA, influenciando a gestão 
terapêutica da mesma.

Caso Clínico
Descreve-se o caso de um homem de 49 anos, raça caucasóide, com 
antecedentes pessoais patológicos de artrite psoriática (AP) com 
11 anos de evolução em seguimento em consulta de doenças auto-
imunes (DAI) e HTA bem controlada com 10 anos de evolução. 
Medicado para a AP com Metotrexato 20 mg semanal, Etanercept 
semanal, Prednisolona 5 mg em dias alternados e Sulfassalazina 
2500 mg diariamente e para a HTA com uma associação fixa de 
um inibidor da enzima de conversão da angiotensina (IECA) e 
um bloqueador dos canais de cálcio (BCC) - Perindopril 10 + 
Amlodipina 10 mg id de manhã. Identificou-se em consulta 
de DAI crise hipertensiva com TA de 187/129 mmHg (HTA 
sistodiastólica III), estando assintomático. Foi excluída presença 
de lesões de orgão alvo e ajustada a terapêutica habitual, iniciando 
um diurético tizídico - Clorotalidona 12,5mg id em jejum – e um 
alfa agonista – Rilmenidina 1 mg id à noite.
Realizou estudo complementar de diagnóstico para esclarecimento 
de eventual causa secundária de HTA. Não foram identificadas 

alterações nos exames laboratoriais. O primeiro MAPA confirmou 
HTA sistodiastólica grau III e perfil não dipper.
A ecografia renal com doppler revelou ausência de sinais indiretos 
de estenoses hemodinamicamente significativas bilateralmente, 
admitindo-se a presença de duas artérias renais à esquerda. 
Para melhor esclarecimento das alterações identificadas, o 
doente realizou angio-TC renal que mostrou à esquerda duas 
artérias renais que bifurcam ambas junto ao hilo. A localizada mais 
inferiormente com ligeira estenose do óstio. À direita também com duas 
artérias renais, a localizada superiormente bifurcando no terço distal.
Apesar da dificuldade inicial na otimização do perfil tensional 
com a terapêutica médica antihipertensora instituída, optou-se 
por uma atitude conservadora, conseguindo-se posteriormente 
um progressivo controlo da TA, como é visível no segundo 
MAPA realizado.
Atualmente o doente encontra-se clinicamente estável, com perfil 
tensional estabilizado com TA Sistólicas entre 100-130 mmHg 
na monitorização ambulatorial, a cumprir a seguinte terapêutica 
habitual: Telmisartan 80mg id de manhã, Nifedipina 30 mg id 
à noite – comprimido de libertação prolongada, Clorotalidona 
12,5mg id em jejum, Rilmenidina 1 mg à noite e Bisoprolol 2,5 
mg id de manhã. 

Figura 1: Primeiro MAPA realizado, um mês depois da primeira crise hipertensiva: “TA com comportamento anormal, compatível com HTA sistodiastólica em 
estadio 3. Padrão não dipper a ser valorizado no contexto clínico.”
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Figura 2: Angio-TAC renal 
-   A verde: duas artérias 
renais esquerdas que duplicam 
junto ao hilo, a inferior com 
ligeira estenose próxima do 
óstio. A azul: duas artérias 
renais direitas, a localizada 
superiormente bifurca no terço 
distal.

Figura 3: Segundo MAPA realizado, 7 meses após crise hipertensiva – doente medicado com Antagosnita dos receptores da angiotensina (Telmisartan 
80mg id de manhã), BCC (Nifedipina 30 mg 2 id, de manhã e à noite – comprimido de libertação prolongada), diurético (Clorotalidona 12,5mg id em 
jejum), alfa agonista (Rilmenidina 1 mg à noite) e beta bloqueante (Bisoprolol 5 mg id de manhã): “PA diastólica com valor médio diurno ligeiramente superior 
ao normal (130/88 mmHg). Padrão dipper.”
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Discussão
As artérias renais acessórias assim como a HTA são comuns. A 
associação entre ambos os achados tem vindo a ser descrita na 
literatura desde 1930 [2], no entanto estudos estatísticos falham na 
comprovação da relação causal entre ambas as entidades. Apesar da 
pouca atenção que têm recebido e dos dados conflituantes que para 
já existem não se pode ignorar os dados fisiopatológicos subjacentes 
conhecidos e o seu potencial significado neste âmbito. 
Dentro das causas renovasculares de HTA, enumeram-se como 
principais etiologias a aterosclerose e a fibrodisplasia muscular, 
com uma prevalência de cerca 2% na população hipertensa não 
selecionada [5]. No entanto uma nova hipótese etiológica tem sido 
abordada, nomeadamente a presença de artérias renais acessórias, 
vasos “aberrantes” com origem na aorta que suprem um pequeno 
segmento renal, tendo por base o estudo feito em 1951 por 
Marshall et all que descreveu o aumento da prevalência de artérias 
acessórias em indivíduos hipertensos em comparação com os demais 
normotensos [2].
Vários aspetos anatómicos podem ser referidos às artérias renais 
acessórias. Habitualmente são mais longas e tortuosas [4], 
apresentando um menor calibre e uma maior tendência para o 
aparecimento de estenoses, aumentando a resistência e criando 
ainda uma potencial predisposição à hipoperfusão [2]. Esta 
hipoperfusão é comparável à observada nos casos de estenose da 
artéria renal, induzindo um estado hipertensivo semelhante ao 
verificado na hipertensão de etiologia renovascular [2]. Do ponto 
de vista fisiopatológico, em estados de hipovolémia ou hipotensão 
que condicionem hipoperfusão renal, desenvolve-se uma resposta 
de feedback com aumento da secreção de renina no sentido de 
aumentar a TA sistémica para níveis normais, o que serve como 
mecanismo protetor em alguns casos, mas noutros contribui para 
estados de HTA [4]. No caso das artérias acessórias, ainda que possa 
ou não existir uma estenose com significado hemodinâmico, está 
descrito que estas possam condicionar uma diminuição da perfusão 
em consequência de um fluxo sanguíneo mais lento e com uma 
menor pressão, o que culmina no aumento da produção de renina e 
consequente desenvolvimento de HTA [4].
A emergência de um número aumentado de vasos da   artéria 
aorta propicia um aumento do número de pontos de ramificação, 
conhecidos como pontos de turbulência, correspondendo a 
regiões onde o fluxo sanguíneo se encontra alterado. Estes pontos 
são conhecidos pela maior incidência de lesões ateroscleróticas, 
inferindo-se deste facto que a presença da duplicação das artérias 
renais, proporcionando um maior número de pontos de turbulência, 
possa condicionar por sua vez a formação de placas ateroscleróticas, 
favorecendo a componente renovascular para a HTA. Para além 
disso os estados pro-inflamatório, comumente observado nas 
patologias auto-imunes, são conhecidos como sendo potenciadores 
da formação de placas ateroscleróticas, o que associado ao fator 
anteriormente referido, concorrem para um estadio muito favorável 
à formação e proliferação das mesmas, sustentando a tese de HTA 
de causa renovascular.

Há ainda relatos de casos clínicos na literatura que descrevem 
nefrectomias parciais do segmento irrigado por artérias renais 
acessórias como curativas [2], com normalização do perfil tensional 
em alguns casos sem necessidade de terapêutica anti-hipertensora 
no pós-operatório. 

Conclusão
O descontrole súbito do perfil tensional deve sempre fazer pensar 
em causas secundárias para HTA, devendo iniciar-se o estudo 
etiológico, conforme correta individualização de cada caso. O relato 
do presente caso ilustra a dificuldade implícita no manuseamento de 
casos de HTA resistente, principalmente quando há subjacente uma 
entidade pouco descrita e explorada na literatura disponível. 
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A HTA tem uma elevada prevalência em Portugal (42,2%). 
Em aproximadamente 5% dos doentes hipertensos existe uma 
causa identificável e com potencial cura. O grupo de doentes 
hipertensos em quem é forçoso despistar uma causa secundária 
de HTA inclui: jovens; doentes com HTA previamente 
controlada e que passam a apresentar uma elevação sustentada 
da pressão arterial (PA); doentes com HTA refratária ou que 
apresentam hipertensão grave com início após os 50 anos de vida 
e, obviamente, aqueles que apresentam sinais e sintomas-chave 
de HTA secundária. 

São várias as patologias que podem provocar uma elevação 
sustentada da PA, como a doença parenquimatosa renal e a 
doença/lesão renovascular.  

Do foro endócrino são inúmeras as patologias que podem 
provocar HTA: hiperaldosteronismo primário; feocromocitoma 
e paragangliomas; síndrome de Cushing e hipercortisolismo; 
hiper/hipotiroidismo; hiperparatiroidismo/ hipercalcemia; 
acromegalia. A abordagem, nestes casos, passa habitualmente 
pela realização de testes bioquímicos de screening no início e, em 
caso de positividade, por testes de confirmação. Finalmente, são 
utilizados exames imagiológicos para identificação e localização 
da lesão e definição da estratégia terapêutica posterior.

A obesidade, que é muito prevalente no nosso país, constitui 
uma causa frequente de HTA. A apneia obstrutiva do sono, 
frequentemente associada a obesidade, pode constituir causa de 
HTA. A coartação da aorta pode ser também causa de HTA 
e importa despistá-la. Sao inúmeros os fármacos e substâncias 
que podem provocar elevação sustentada da PA. Nestes casos, 
a descontinuação e a estratégia preferida. Quando tal não é 
possível, a escolha de fármacos anti-hipertensores deve ser 
efetuada tendo em conta o fármaco/substância condicionadora da 
HTA. O stresse emocional tambem condiciona, em muitos casos, 
hipertensão sustentada. Concluindo, é extremamente importante 
que os médicos que avaliam e tratam doentes hipertensos tenham 
presente que a HTA pode ser secundária a outras patologias. É 
fundamental identificar os pacientes que devem ser rastreados, a 
fim de serem orientados para consultas especializadas, de forma a 
proceder-se ao diagnóstico e a orientação terapêutica.
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PREVENÇÃO DAS COMPLICAÇÕES 
CÉREBRO-CARDIOEMBÓLICAS DA FA

Dr. Fernando Pinto
Assistente graduado de Cardiologia no Centro Hospitalar de Entre o 
Douro e Vouga/ /Hospital de São Sebastião, em Santa Maria da Feira.

A fibrilhação auricular (FA) e a hipertensão arterial (HTA) são 
patologias entre as quais se estabelece uma ligação muito estreita 
e forte. Desde logo, a HTA é o fator de risco modificável que 
mais contribui para o aparecimento da FA. Adicionalmente, 
estes são dois importantes fatores de predição da ocorrência de 
eventos tão graves como o acidente vascular cerebral (AVC): a 
HTA sobretudo em idades mais jovens e a FA ganhando um 
peso mais significativo com o avançar da idade. 

Com vista a tornar mais favorável o panorama das doenças 
cérebro-cardiovasculares, que constituem a principal causa de 
morte em Portugal, é fundamental controlar a pressão arterial 
e prevenir o aparecimento da FA. Tendo estas duas patologias 
bem controladas, seguramente poderemos almejar a redução da 
morbimortalidade cérebro-cardiovascular. 

Mas persistem mitos que importa clarificar e rebater. Se, no 
passado, a FA era encarada, essencialmente, como um fenómeno 
arrítmico, conduzindo a uma preocupação médica mais 
substancial com a necessidade de tratar e controlar a arritmia, 
hoje em dia, devemos sobretudo focar-nos na importância de 
prevenir as complicações cérebro-cardioembólicas da FA. As 
guidelines internacionais apontam precisamente nesse sentido. 

Tendo em conta esse maior enfoque no combate e na prevenção 
das complicações da FA, estamos menos focados na tentativa 
de reversão do ritmo (e até do controlo da FC), dando muito 
maior prioridade à prevenção das complicações cérebro-
cardioembólicas no que respeita à intervenção médica neste 
âmbito, privilegiando a anti-coagulação como o nosso foco mais 
imediato no tratamento da FA. Não obstante, sendo a HTA um 
fator que contribui para o agravamento das complicações da FA, 
é imprescindível controlá-la, tratando-a adequada e eficazmente. 
Até porque, se ambicionamos controlar a frequência cardíaca e/ou 
reverter a arritmia, tal não será possível sem o eficaz tratamento 
da HTA. Existem classes de fármacos anti-hipertensivos que 
parecem ter vantagens (contributo para o controlo da FC, 
melhoria sintomática, menor taxa de recorrência) em alguns 
grupos de doentes com FA, devendo ser preferencialmente 
usados.
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COMBATER A HTA E A DISLIPIDEMIA
COM UMA SÓ ARMA

A PERSPETIVA FARMACOLÓGICA

Prof. Jorge Polónia
Consultor de Medicina Interna na Unidade Local de Saúde de Matosinhos/
Hospital Pedro Hispano e docente na Faculdade de Medicina da Universidade 
do Porto

“O ponto de partida para o tratamento da HTA e da dislipidemia 
deve ser o de compreender que estas duas entidades coexistem com 
frequência. O nosso estudo PHYSA verificou que 50% dos doentes 
hipertensos no nosso país sofrem também de hipercolesterolemia. O 
segundo ponto a ter em conta, de modo não menos relevante, é que 
uma das razões que mais contribuem para a falência terapêutica é a 
falta de compliance por parte dos doentes, pelo que é fundamental 
encontrar estratégias que promovam a adesão terapêutica. O 
conceito de polypill, combinando diferentes fármacos num único 
comprimido, apresenta-se como uma mais-valia óbvia nesse sentido. 

A polypill passa, então, pela associação de dois fármacos anti-
hipertensores – um inibidor da enzima de conversão da angiotensina 
(IECA) e um bloqueador dos canais de cálcio (BCC) – com uma 
estatina, atuando na redução do risco cardiovascular global. Os 
benefícios desta associação terapêutica são amplamente sustentados 
por evidência científica, nomeadamente o estudo ASCOT, que 
demonstrou que a feliz sinergia criada entre estes fármacos 
concorre para uma redução substancial da ocorrência de eventos 
cardiovasculares.

Esta associação tripla proporciona ainda uma vantagem adicional 
não despicienda. As características farmacocinéticas da estatina em 
causa (a atorvastatina) revelam não apenas que o seu metabolito tem 
um efeito sinérgico com o BCC, mas que se trata de uma estatina de 
longa duração de ação, possibilitando a administração em qualquer 
momento do dia. Deste modo, é perfeitamente viável administrar 
este composto de manhã, por forma a garantir um controlo da HTA 
e da dislipidemia prolongado, ao longo de 24 horas.”

OPTIMIZE THE TREATMENT OF PATIENTS WITH 
HTN AND DYSLIPIDEMIA

Prof. Neil Poulter
President of the International Society of Hypertension, chairman of Preventive 
Cardiovascular Medicine at Imperial College London and director of the 
Imperial Clinical Trials Unit, United Kingdom

“Cardiovascular (CV) disease is probably the biggest single epidemic 
mankind has ever experienced, in that it affects a third of adults 

around the world. Moreover, the biggest single contributor to death 
around the world is raised blood pressure (BP). Raised cholesterol is 
certainly also amongst the most important CV risk factors. Raised 
BP and raised cholesterol coexist more frequently than chance 
would predict. This combination of raised BP and raised cholesterol 
is a very dangerous one, contributing mainly to coronary disease, 
but also to stroke. So the next question is: can we treat them both?

Trials in both hypertension (HTN) and in lipid lowering have shown 
that effective BP lowering and cholesterol lowering, respectively, 
result in major benefits in terms of CV events and deaths. However, 
the evidence for treating both BP and cholesterol at the same time 
is relatively limited.

The best and most recent evidence we have regarding this treatment 
approach is the ASCOT trial. The lipid lowering arm of the 
ASCOT trial randomized over 9 000 people with HTN to a statin 
or placebo. The evidence established quite clearly that lipid lowering 
in hypertensive patients was beneficial and the combination of lipid 
lowering and BP tablets together, depending on the BP tablets 
used, was particularly effective at preventing CV events and strokes. 
Accordingly, that has been reflected in guidelines since then, which 
now recommend that the vast majority of patients with HTN 
should be treated with combination therapy that includes a statin.”

EVIDENCE ON THE CARDIOPROTECTIVE
ROLE OF COFFEE AND CHOCOLATE

Prof. Csaba Farsang
Honorary lifetime president of the Hungarian Society of Hypertension | Head 
of the Hypertension Outpatient Clinic of the Metabolic Department of St. Imre 
Teaching Hospital, in Budapest

Scientific research has shown that the components of coffee 
beans  have important biochemical and pharmacological effects. 
Such components seem to have a protective action against many 
cardiovascular (CV) diseases, as well as diabetes. And there are many 
aspects to be taken into account regarding this cardioprotective role.

Firstly, coffee reduces the calcium content of the coronaries, which 
is a significant effect, given that the higher the calcium levels, 
the higher the amount of atherosclerotic plaques. It also helps to 
decrease the risk of developing some kind of arrhythmia, namely 
atrial fibrillation. Moreover, the evidence shows that the people 
who drink coffee regularly show lesser risk of having hypertension 
(HTN). Not only coffee seems to have a protective effect against 
HTN, but recent data demonstrate that such protective role of 
coffee is dose related. Accordingly, the evidence suggests that people 
who drink more coffee tend to have lesser risk of having HTN in 
their lives.

Other noteworthy benefit is that drinking coffee might contribute 

ResumosConfe.indd   27 9/29/2018   7:36:22 PM



SETEMBRO/OUTUBRO 201828

12º CONGRESSO DE HIPERTENSÃO E RISCO 
CARDIOVASCULAR GLOBAL
12TH INTERNATIONAL MEETING ON H YPERTENSION 
AND GLOBAL CARDIOVASCULAR RISK

to protect people from having type II diabetes, which is a key CV 
risk factor. Lesser risk of stroke and heart failure has also been 
related to coffee consumption. And last but not least, people who 
drink coffee on a regular basis tend to be less prone to developing 
cognitive dysfunctions.

However, about 10% of the global population is more sensitive to 
coffee consumption, which is associated, in these individuals, with 
slightly elevated blood pressure (BP) and tachycardia. This condition 
seems to have a genetic background. Nevertheless, those who do not 
suffer from this adverse effect may benefit from drinking up to six or 
eight cups of coffee a day, since the evidence shows that more coffee 
is more cardioprotective.

Accordingly, chocolate with high percentage of cocoa has a very 
similar effect to coffee. Biochemical data regarding its components 
show that eating this chocolate might decrease BP and blood lipid 
levels. The risk of developing type II diabetes, myocardial infarction 
and cognitive dysfunction is also lessened due to chocolate with 
high percentage of cocoa consumption. Finally, coffee and chocolate 
are both cardio and cerebroprotective, so the combination of the 
two forms a «fixed combination» to protect our heart and soul, and 
decrease cardio-cerebrovascular risk. 

OTIMIZAR A ADESÃO TERAPÊUTICA

Dr. Rogério Ferreira
Internista no Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra e coordenador do 
Núcleo de Internos da Sociedade Portuguesa de Hipertensão (NISPH)

A HTA, pela sua natureza frequentemente silenciosa, constitui um 
franco desafio, sobretudo no que respeita a manter a adesão dos 
doentes à terapêutica a longo prazo. Para maximizar essa adesão, 
é fundamental minimizar os efeitos colaterais que podem decorrer 
dos fármacos anti-hipertensores. Nesse sentido, a solução deve 
passar pela individualização terapêutica, levando-nos a adequar a 
escolha das classes farmacológicas às características específicas de 
cada doente.

Em paralelo, e não menos importante, cabe-nos esclarecer algumas 
perceções erróneas sobre determinadas classes de anti-hipertensores, 
combatendo mitos ou perceções exageradas que ainda persistem, 
quer entre os doentes quer no seio da  comunidade médica. Assim 
acontece, a título ilustrativo, com a suspeita de tosse associada à 
toma de inibidores da enzima de conversão da angiotensina em 
doentes cuja cronologia de instalação das queixas torna esta etiologia 
pouco provável ou que têm outras causas plausíveis para essa tosse 
irritativa crónica, como rinorreia frequente ou doença de refluxo 
gastroesofágico, que exigem investigação prévia.

Outro exemplo é o receio de hipotensões após mudanças posológicas 
e/ou de classes terapêuticas, nomeadamente em relação aos 

diuréticos. Esta é uma questão que pode ser mitigada se as alterações 
terapêuticas forem progressivas e com titulação cuidada das doses. 
Além disso, antes da alteração terapêutica, deve ser corretamente 
avaliado se o doente tem o volume depletado e/ou se existe 
hipotensão ortostática. A hesitação em prescrever betabloqueadores 
a doentes com patologia respiratória pulmonar crónica estabilizada 
é também frequentemente injustificada, sobretudo tendo em conta 
que a utilização dos novos betabloqueadores cardiosseletivos 
é segura na maioria destes doentes, sendo escassos os casos de 
contraindicação absoluta.

Muitas vezes, verifica-se também a toma intermitente de diuréticos 
tiazídicos por receio de desencadear crises de gota, quando, na 
verdade, ocorre o oposto: estas crises podem ser precipitadas pela 
oscilação rápida dos valores do ácido úrico decorrente dessa toma 
intermitente, sobretudo se estiverem em causa doses elevadas. 
Outro exemplo é desmistificar a disfunção erétil e a toma de 
betabloqueadores ou diuréticos tiazídicos. Esta é uma situação muito 
menos frequente, com os novos betabloqueadores cardiosseletivos 
e vasodilatadores, mas que deve ser sempre questionada, sob pena 
de os doentes abandonarem a terapêutica, caso o problema ou 
preocupação não seja devidamente identificado e resolvido.

CV RISK FACTORS MANAGEMENT
TO PREVENT THE PROGRESSION OF
THE ATHEROSCLEROTIC PROCESS

Prof. Konstantinos Tsioufis
President of the European Society of Hypertension (ESH) and professor of 
Cardiology at the University of Athens, Greece) 

Hypertension (HTN) is the most important single contributor 
to cardiovascular [CV] disease and all-cause mortality. 50% of 
the risk for stroke and 45% of the risk for ischemic heart disease 
(IHD) is attributable to high blood pressure [BP]. Based on the 
INTERHEART study, smoking is associated with 2.8-fold increased 
risk compared to never smoking with a population attributable risk 
of 35%, while HTN has a relative risk of 1.9 for acute myocardial 
infarction with the population attributable risk being 18%. The 
optimal choice of antihypertensive agents remains controversial, 
and there are only partial answers to important questions in the 
treatment of HTN for the prevention and management of IHD.

What the optimal BP target should be has been a matter of debate. 
The data for intensive BP reduction comes mainly from the SPRINT 
study and some other meta-analysis. In SPRINT, a 25% reduction 
in major CV events was reported, but not in stroke and myocardial 
infarction separately considered in the intensive, compared to the 
standard control group. In a recent meta-analysis published in the 
JAMA, linear associations were found between achieved systolic 
blood pressure (SBP) and risk of CV disease and mortality with the 
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lowest risk at a SBP of 120 to 124 mmHg.

A set of meta-analysis by Costas Thomopoulos and the Milan team 
provided new data on SBP and diastolic blood pressure (DBP) 
targets. 35 randomized trials stratified according to the achieved 
three SBP levels in the more active treatment group <130, 130-
139 and 140-149. Lowering SBP <130 (average 126) was found 
to reduce the relative risk of all major CV outcome (including 
mortality) but the absolute risk reduction to a standard 10 mmHg 
reduction became progressively smaller, the lower the achieved SBP 
was. Another set of meta-analysis by the same group has shown that 
the rate of discontinuations of treatment due to treatment adverse 
effects was higher, the lower the achieved SBP and DBP values were.

There is a change with age in the relative importance of SBP and 
DBP as risk indicators. Before 50 years of age, DBP is the major 
predictor of IHD risk, whereas after 60 years of age, SBP is more 
important. It’s noteworthy that, in this population ≥60 years of age, 
DBP becomes inversely related to coronary artery disease (CAD) 
risk and pulse pressure becomes the strongest predictor for CAD. 
In a meta-analysis of 61 studies that included almost 1 million 
adults, BP was related to fatal CAD over the BP range of 115/75 
to 185/115 mmHg for all ages. Overall, each increase in SBP of 20 
mmHg (or each 10-mmHg increase in DBP) doubles the risk of a 
fatal coronary event.

ACHIEVE TARGET BLOOD PRESSURE
The 2013 ESH/ESC guidelines recommend for patients with 
coronary heart disease (CHD) an office systolic BP target of less than 
140 mmHg. Until now there are not any new data from randomized 
controlled trials (RCT) and we have only few observational analyses 
of RCT data (VALUE, ACCOMPLISH, ONTARGET). Based 
on these findings, it matters to achieve target blood pressure early 
and sustained below 140/90mmHg. The recent American guidelines 
did not mention anything about the management of hypertensive 
patients with CAD and did not provide target for DBP. Focusing 
particularly in patients with CAD, the CLARIFY REGISTRY, a 
large prospective cohort observational study in patients with stable 
CAD, found that risk of CV events increased at SBP values <120 
and for DBP <70 mmHg. The INVEST TRIAL confirmed the 
existence of a J shaped curve between DBP and CV events even in 
patients that have undergone revascularization.

The goals in treating hypertensive patients with CAD are first to 
relieve symptoms and second to prolong life. The latter is mainly 
reflected by the reduced risk of myocardial infarction and sudden 
cardiac death and can be achieved by optimizing the CV risk factors 
management. Thus, a target BP of approximately 130/80 mmHg 
in patients with CHD appears safe and should be recommended. 
In hypertensive patients with a history of myocardial infarction, 
beta-blockers and renin–angiotensin system blockers may improve 

outcomes. In patients with symptomatic angina, beta-blockers 
and calcium antagonists are the preferred components of the drug 
treatment strategy.

O QUE HÁ DE NOVO NO TRATAMENTO
DA HTA?

Dr. Fernando Martos Gonçalves
Coordenador do Serviço de Medicina Interna do Hospital Beatriz Ângelo, em 
Loures

Para responder a esta questão, é incontornável falar sobre as mais 
recentes guidelines emitidas pelo American College of Cardiology 
e a American Heart Association, as quais consideram HTA 
a partir de 130/80 mmHg. Segundo esta nova classificação, a 
percentagem de doentes hipertensos pode vir a rondar os 50% da 
população portuguesa, com todos desafios que esse novo panorama, 
a confirmar-se, pode suscitar do ponto de vista clínico e assistencial. 
É certo que este assunto tem sido motivo de grande  iscussão, pelo 
que aguardamos a publicação das guidelines europeias no início do 
próximo mês de junho.

Por outro lado, importa refletir também sobre as novas estratégias 
terapêuticas e os medicamentos que estão atualmente na forja. 
O objetivo será encontrar inibidores de outras enzimas, como as 
vasopeptidases, as aminopeptidases e os antagonistas da aldosterona, 
entre outros, alémdas tão tentadas vacinas para a HTA, as quais 
ainda não é claro que avancem ou não. Além disso, temos antes 
da consulta, doentes que tomam a medicação em dias alternados, 
doentes que tomam a medicação apenas se os valores de pressão 
arterial (PA) medidos estiverem mais elevados, etc. Com efeito, essa 
é uma vicissitude transversal a outras doenças crónicas, estimando-se 
que afete mais de 50% dos doentes ao fim de seis meses a um ano de 
tratamento. Torna-se imperativo, por isso, que nos esforcemos para 
criar condições para que a adesão terapêutica seja otimizada. Sendo 
a não adesão um problema de origem multifatorial, estão envolvidos 
fatores relacionados com o próprio doente – de ordem pessoal, 
financeira e de literacia em saúde – e com o sistema de saúde, per se. 
Existem mecanismos que nos podem ajudar a potenciar a adesão, na 
esperança de, por confármacos tradicionalmente direcionados para 
o tratamento de outras patologias, como os antidiabéticos orais, que 
poderão vir a desempenhar um papel de relevo, não só no controlo 
da HTA, mas também na redução do risco cardiovascular global.

Por fim, há que olhar para outros temas que deixam antever o futuro 
da Medicina nesta área. A este propósito, destacam-se os estudos 
que têm vindo a ser conduzidos e que apontam para a influência 
do microbioma intestinal na HTA e no risco cardiovascular global.
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