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Resumo
Para identi!car fatores associados à hospitalização por lesão de órgão alvo (HLOA) em doentes seguidos em consulta 
especializada em hipertensão arterial sistémica (HAS), elaboramos um estudo retrospetivo do tipo caso-controlo. Analisamos 
o per!l das medições automáticas da pressão arterial (PA) realizadas em consultório. Extraímos dados em termos de causas 
de HAS, fatores de risco vascular e terapêutica anti-hipertensiva instituída. Identi!camos 42 casos que necessitaram de pelo 
menos uma HLOA entre 2010 e 2020. Os principais motivos de HLOA foram enfarte cerebral (19 casos; 45,2%) e enfarte 
agudo do miocárdio (14 casos; 35,7%). A média das idades de ocorrência da HLOA foi 63,8 (desvio-padrão [DP] 12,9) 
anos, sendo de 73,0 (DP 39,0) anos para o enfarte cerebral e de 65,0 (DP 51,0) anos para o enfarte agudo do miocárdio. 
Três doentes (7,1%) apresentaram uma segunda HLOA. Selecionamos 84 controlos sem HLOA seguidos na mesma consulta 
emparelhados com os casos pelo sexo e pelo ano de nascimento. Os grupos eram distintos em termos de média da PA sistólica 
(com HLOA 158,6 versus sem HLOA 145,9 mmHg; p < 0,001), DP da PA sistólica (18,4 versus 14,5 mmHg; p = 0,002), 
coe!ciente de variabilidade (CV) da PA sistólica (0,12 versus 0,10; p = 0,033), média da PA diastólica (83,5 versus 76,7 
mmHg; p = 0,002) e DP da PA diastólica (10,9 versus 8,8 mmHg; p = 0,003) mas não do CV da PA diastólica (0,13 
versus 0,12; p = 0,113). Na análise multivariada, associaram-se a HLOA: PA sistólica ≥ 160 mmHg em 10% ou mais 
das medições (razão de chances ajustada [RCA] 3,0; p = 0,034), PA diastólica ≥ 100 mmHg em 10% ou mais das medições 
(RCA 3,8; p = 0,006), presença de 2 ou mais comorbilidades (entre diabetes mellitus, tabagismo presente ou pregresso, 
dislipidemia ou !brilhação auricular) (RCA 3,1; p = 0,016) e doença renal crónica (RCA 2,7; p = 0,027).

Abstract 
To identify factors associated with hospitalization for target organ damage (HTOD) in patients followed in a systemic 
arterial hypertension (SAH) specialized clinic, we designed a retrospective case-control study. We analyzed the automatic 
blood pressure (BP) measurements pro!le performed in the o#ce. We extracted data in terms of causes of SAH, vascular risk 
factors and started antihypertensive therapy. We identi!ed 42 cases that required at least one HTOD between 2010 and 
2020. $e main reasons for HTOD were cerebral infarction (19 cases; 45.2%) and acute myocardial infarction (14 cases; 
35.7%). $e mean age of occurrence of HTOD was 63.8 (standard deviation [SD] 12.9) years, being 73.0 (SD 39.0) years 
for cerebral infarction and 65.0 (SD 51.0) years for acute myocardial infarction. $ree patients (7.1%) su%ered a second 
HTOD. We selected 84 controls without HTOD followed at the same clinic matched with cases by sex and year of birth. $e 
groups were distinct in terms of mean systolic BP (with HTOD 158.6 versus without HTOD 145.9 mmHg; p < 0.001), 
SD of systolic BP (18.4 versus 14.5 mmHg; p = 0.002), coe#cient of variability (CV) of systolic BP (0.12 versus 0.10; p 
= 0.033), mean of diastolic BP (83.5 versus 76.7 mmHg; p = 0.002) and SD of diastolic BP (10.9 versus 8.8 mmHg; p = 
0.003) but not the CV of diastolic BP (0.13 versus 0.12; p = 0.113). In the multivariate analysis, associated with HTOD 
were: systolic BP ≥ 160 mmHg in 10% or more of the measurements (adjusted odds ratio [AOR] 3.0; p = 0.034), diastolic 
BP ≥ 100 mmHg in 10% or more of the measurements (AOR 3.8; p = 0.006), presence of 2 or more comorbidities (between 
diabetes mellitus, current or previous smoking, dyslipidemia or atrial !brillation) (AOR 3.1; p = 0.016) and chronic kidney 
disease (AOR 2.7; p = 0.027).
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Introdução
A doença cardiovascular constitui a principal causa de 
morte ao nível mundial representado 31% de todas as 
causas.1 Na União Europeia atinge os 36% de todas as 
causas.2 Em Portugal, é ultrapassada pela doença cérebro-
vascular.3 Apesar da doença cérebro e cardiovascular 
evidenciarem tendência decrescente constituem ainda, a 
principal causa de morte em Portugal.4

Entre os fatores predisponentes encontra-se a hipertensão 
arterial sistémica (HAS) assumindo o seu contributo 
para morte prematura e morbilidade.5 A HAS é de"nida 
como pressão arterial sistólica (PAS) ≥ 140 mmHg e/ou 
pressão arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg, aferida 
em consultório.6 Com base nesta de"nição, a HAS afeta 
1.130 milhões em todo o mundo. Destes, 150 milhões 
encontram-se na Europa Ocidental. A prevalência nos 
adultos está estimada entre os 30 e 45%.7 A HAS é 
progressivamente mais comum com o avançar da idade, 
chegando aos 60% naqueles com mais de 60 anos.8 As 
estimativas colocam a prevalência entre os 41,0 e 42,2% 
da população adulta portuguesa.9,10

O curso da HAS pode ser pautado por lesão aguda nos 
órgãos alvo como enfarte cerebral, hemorragia intracerebral, 
enfarte agudo do miocárdio, isquémia de extremidades na 
doença arterial periférica, e insu"ciência renal terminal. 
Esses eventos podem levar a admissão hospitalar e 
representam pontos de aumento da morbilidade e maior 
risco de mortalidade.5,11 A HAS interage com outras 
patologias, incluindo diabetes mellitus (DM), tabagismo, 
dislipidemia, obesidade, insu"ciência renal e "brilação 
auricular (FA), determinando o risco de surgir estes 
eventos.12-19 A redução terapêutica da pressão arterial 
(PA) na HAS contribui para a diminuição da incidência 
desses eventos. 20-22

Com o intuito de aprimorar o controlo da HAS foram 
criadas consultas especializadas focadas nos suspeitos de 
HAS secundária, HAS resistente, HAS em doentes com 
idade inferior a 40 anos ou HAS de início súbito.6 Foi 
demonstrado o seu benefício no controlo da HAS desta 
franja de doentes.23

Objetivo
Identi"car fatores associados à ocorrência de hospitalização 
por lesão de órgão alvo (HLOA) em doentes com 
seguimento em consulta especializada em HAS.

Métodos
Elaboramos um estudo retrospetivo do tipo caso-controlo. 
Estudamos os doentes seguidos na consulta de Medicina 
Interna do Hospital Central do Funchal dedicada à 
Hipertensão Arterial e Risco Cardiovascular. De"nimos 
como casos os doentes seguidos que necessitaram de 
pelo menos uma HLOA no decurso desse seguimento. 
Selecionamos dois controlos, sem HLOA, seguidos na 
mesma consulta emparelhados com o caso pelo sexo e 
pelo ano de nascimento.
Utilizamos a aplicação informática institucional para 
a consulta dos processos clínicos. Além das variáveis 
demográ"cas, extraímos:

1. Registo de PA medida em consulta: 
Considerámos as medições automáticas de PA ao 
nível braquial registadas em cada período de consulta 
excluindo os 3 meses iniciais de seguimento. Para os casos, 
considerámos as medições de PA prévias à ocorrência de 
HLOA. De"nimos como PA controlada os casos em 
que foram atingidos os alvos estabelecidos para idade 
e/ou comorbilidade conforme a Sociedade Europeia de 
Cardiologia (SEC). HAS secundária era aquela derivada 
de patologia reconhecida como causadora de elevação da 
PA. Utilizamos a de"nição de HAS resistente reconhecida 
pela SEC.6 Calculamos a média, desvio-padrão (DP) e 
coe"ciente de variabilidade (CV) dos valores de PAS e 
PAD. 

2. Fatores de risco concomitantes
O diagnóstico de DM requeria glicemia em jejum ≥ 126 
mg/dl, glicemia pós-prandial > 200 mg/dl ou hemoglobina 
A1c ≥ 6,5%.24 A doença renal crónica (DRC) signi"cava 
presença de depuração da creatinina estimada < 60 mg/
ml/1,73m2 e/ou presença de marcadores de lesão renal 
perpetuando por mais de 3 meses.25 Utilizamos os limiares 
de per"l lipídico da SEC para identi"car a dislipidemia.26 
A obesidade foi de"nida como índice de massa corporal 
superior a 30 kg/m2.27 O tabagismo englobou o hábito 
pregresso ou presente. O diagnóstico de FA requeria a sua 
documentação em eletrocardiograma de 12 derivações ou 
em estudo Holter.28

3. Terapêutica
Diferenciamos e contabilizámos as classes terapêuticas 
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de anti-hipertensores em cada regime terapêutico.
Na análise univariada, as variáveis qualitativas foram 
descritas sob a forma de frequências absolutas e relativas 
em percentagem. As variáveis quantitativas foram 
apresentadas como média e DP em caso de apresentarem 
distribuição normal; em alternativa, como mediana 
e amplitude interquartílica (AIQ). Quanto à análise 
bivariada, para aferir a independência das distribuições das 
variáveis qualitativas de cada grupo, foi empregue o teste 
do �2. Para as variáveis quantitativas, foram empregues 
o teste t, de Student ou de Welch conforme teste de 
Levene para a igualdade das variâncias. Foi elaborado 
um modelo através regressão logística para estudar 
a associação entre a HLOA e os fatores concorrentes. 
Estes fatores foram convertidos em variáveis dicotómicas 
através de análises das curvas de característica operatória 
do recetor (COR). Utilizou-se o método passo-a-passo. 
O grau de associação foi expressão em razão de chances 
ajustada (RCA). Assumimos signi"cado estatístico se 
valor de p for inferior a 0,050. Esta análise foi realizada 
no IBM SPSS versão 25.

Resultados
Com os critérios acima descritos, identi"camos 42 
casos com HLOA que foram emparelhados com 84 
controlos sem HLOA. As caraterísticas demográ"cas 
e distribuição das comorbilidades encontram-se no 
Quadro 1. Veri"camos diferenças na distribuição de 
dislipidemia (casos: 92,9% versus controlos: 73,8%; p 
= 0,011), DRC (57,1% versus 28,6%; p = 0,002) e FA 
(14,3% versus 9,5%; p = 0,045).
O Quadro 2 apresenta os motivos de HLOA. Os 
principais foram acidente vascular cerebral isquémico (19 
casos; 45,2%) e enfarte agudo do miocárdio (14 casos; 
35,7%). A média das idades de ocorrência da HLOA foi 
63,8 (DP = 12,9) anos. A idade de ocorrência de enfarte 
cerebral foi 73,0 (39,0) anos e do enfarte agudo do 
miocárdio foi de 65,0 (51,0) anos. Três doentes (7,1%) 
apresentaram uma segunda HLOA.
A comparação dos dados relativos à HAS entre casos 
e controlos estão sumarizados no Quadro 3. Os grupos 
eram distintos em termos de média da PAS (casos 158,6 
versus controlos 145,9 mmHg; p < 0,001), DP da PAS 

Com HLOA
(n = 42)

Sem HLOA
(n = 84) p

Sexo masculino, n (%) 25 (59,5%) 50 (59,5%) 1.000
Idade em anos, média (DP) 68,2 (13,2) 67,0 (13,5) 0,650
Diabetes mellitus, n (%) 21 (50,0%) 33 (39,3%) 0,252
Dislipidemia, n (%) 39 (92,9%) 62 (73,8%) 0,011
Doença renal crónica, n (%) 24 (57,1%) 24 (28,6%) 0,002
Fibrilhação auricular, n (%) 6 (14,3%) 8 (9,5%) 0,045
Obesidade, n (%) 19 (45,2%) 36 (42,9%) 0,799
Tabagismo, n (%) 12 (28,6%) 15 (17,9%) 0,167
SAOS, n (%) 3 (16,7%) 9 (10,7%) 0,477

Quadro 1. Descrição demográ"ca e distribuição das comorbilidades.

Legenda: DP – desvio-padrão | 
HLOA – hospitalização por lesão de 
órgão-alvo | SAOS – Síndrome da 
apneia obstrutiva do sono.

Motivo da HLOA Casos (%)
Acidente vascular cerebral isquémico, n (%) 19 (45,2%)
Enfarte agudo do miocárdio, n (%) 15 (35,7%)
Hemorragia intracerebral, n (%) 4 (9,5%)
Isquémia crítica de membro inferior, n (%) 3 (7,1%)
Enfarte renal, n (%) 1 (2,4%)

Quadro 2. Motivos de hospitalização por lesão de órgão alvo.

Legenda: AIQ – amplitude interquartílica | 
HLOA – hospitalização por lesão de órgão alvo.
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Quadro 3. Comparação das caraterísticas e causas da hipertensão arterial dos doentes.
Com HLOA

(n = 42)
Sem HLOA

(n = 84) p

Média das PAS em mmHg, média (DP) 158,6 (16,8) 145,9 (13,5) <0,001
DP das PAS em mmHg, média (DP) 18,4 (8,1) 14,5 (5,5) 0,002
CV das PAS em mmHg, média (DP) 0,12 (0,05) 0,10 (0,04) 0,033
Média das PAD em mmHg, média (DP) 83,5 (13,9) 76,7 (9,9) 0,002
DP das PAD, média (DP) 10,9 (4,6) 8,8 (3,2) 0,003
CV das PAD, média (DP) 0,13 (0,05) 0,12 (0,05) 0,113
HAS secundária, n (%): 3 (7,1%) 6 (7,1%) 1,000
   Adenoma adrenal produtor, n (%) 0 (0,0%) 1 (1,2%)

0,203

   Doença de Cushing, n (%) 1 (2,4%) 0 (0,0%)
   Estenose da artéria renal, n (%) 2 (4,8%) 0 (0,0%)
   Glomeruloesclorese, n (%) 0 (0,0%) 1 (1,2%)
   Doença poliquística renal, n (%) 0 (0,0%) 1 (1,2%)
   Pré-eclâmpsia, n (%) 0 (0,0%) 2 (2,4%)
HAS resistente, n (%) 15 (35,7%) 32 (38,1%) 0,794

Legenda: CV – coe"ciente de variabilidade | DP – desvio-padrão | HAS – Hipertensão arterial sistémica | 
HLOA – hospitalização por lesão de órgão-alvo | PA – pressão arterial | PAD – pressão arterial diastólica | 
PAS – pressão arterial sistólica.

Quadro 4. Comparação da terapêutica anti-hipertensora

Classe de anti-hipertensor Com HLOA
(n = 42)

Sem HLOA
(n = 84) p

IECA, n (%) 18 (42,9%) 28 (33,4%) 0,295
ARA, n (%) 24 (57,1%) 47 (56,0%) 0,899
Beta-bloqueante, n (%) 21 (50,0%) 40 (47,6%) 0,801
BCC, n (%) 27 (64,3%) 58 (69,0%) 0,591
Diurético atuante no TCD, n (%) 17 (40,5%) 41 (48,8%) 0,376
Diurético de ansa, n (%) 18 (42,9%) 17 (20,2%) 0,008
Diurético atuante no TC, n (%) 1 (2,4%) 0 (0,0%) 0,151
Antagonista da aldosterona, n (%) 7 (16,7%) 10 (11,9%) 0,430
Agonista adrenérgico central, n (%) 3 (7,1%) 4 (4,8%) 0,582
Outra 0 (0,0%) 1 (1,2%) 0,478
Número de classes, mediana (AIQ) 3,0 (1,0) 3,0 (2,0) 0,269
  1 classe 2 (4,8%) 11 (13,1%)

0,123
  2 classes 8 (19,0%) 21 (25,0%)
  3 classes 18 (42,9%) 24 (28,6%)
  4 classes 10 (23,8%) 23 (27,4%)
  > 4 classes 4 (9,5%) 5 (6,2%)

Legenda: AIQ – Amplitude interquartílica | ARA – Antagonista do receptor da angiotensina | BCC – 
bloqueador dos canais de cálcio | HLOA – hospitalização por lesão de órgão alvo | IECA – inibidor da 
enzima de conversão da angiotensina | TC – tubo colector | TCD – tubo contornado distal.
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(18,4 versus 14,5 mmHg; p = 0,002), CV da PAS (0,12 
versus 0,10; p = 0,033), média da PAD (83,5 versus 
76,7 mmHg; p = 0,002) e DP da PAD (10,9 versus 8,8 
mmHg; p = 0,003) mas não CV da PAD (0,13 versus 
0,12; p = 0,113). 
As causas de HAS mais frequentes foram a estenose 
aterosclerótica da artéria renal (2 casos; 1,6%), pré-
eclâmpsia (2 casos; 1,6%) e a doença do parênquima 
renal (2 casos; 1,6%). Não se identi"caram diferenças na 
distribuição de HAS resistente.
O Quadro 4. resume as classes de anti-hipertensores 
usadas no tratamento da HAS dos doentes e respetivas 
distribuições. Entre os doentes com admissões havia 
maior proporção de tratados com diuréticos da ansa 
(com HLOA 42,9% versus sem HLOA 20,2%; p = 
0,008). Não se identi"cam diferenças quanto o número 
de classes empregues no tratamento da HAS (com 
HLOA mediana 3,0 AIQ 1,0 classes versus sem HLOA 
mediana 3,0 AIQ 2,0 classes; p = 0,269).
O modelo "nal da regressão logística (Quadro 5) permitiu 
identi"car como fatores independentes associados à 
ocorrência de HLOA: PAS ≥ 160 mmHg em 10% ou 
mais das medições (RCA 3,0; p = 0,034), PAD ≥ 100 
mmHg em 10% ou mais das medições (RCA 3,8; p = 
0,006), presença de 2 ou mais comorbilidades (entre 
DM, tabagismo presente ou pregresso, dislipidemia ou 
FA) (RCA 3,1; p = 0,016) e DRC (RCA 2,7; p = 0,027). 
A qualidade de ajuste pelo X2 de Hosmer e Lemeshow 
foi 1,071 (p = 0,899). A análise da curva COR usando 
as previsões do modelo e as observações apresentou uma 
área sob a curva de 0,801.

Quadro 5. Fatores associados à ocorrência de hospitalização por lesão de órgão alvo em 
doentes obtidos através de modelo de regressão logística.

Fator RC p RCA p
PAD ≥ 100 mmHg em 10% ou mais das medições 3,8 0,002 3,8 0,006
PAS ≥ 160 mmHg em 10% ou mais das medições 4,7 0,002 3,0 0,034

Presença de 2 ou mais comorbilidades* 3,2 0,004 3,1 0,016
Doença renal crónica 3,1 0,004 2,7 0,027

* de entre: diabetes mellitus, dislipidemia, "brilhação auricular e tabagismo.
Legenda: IC – Intervalo de con"ança | PAD – pressão arterial diastólica | PAS – pressão arterial sistólica | 
RC – Razão de chances | RCA – Razão de chances ajustada.

Discussão
Este trabalho avaliou múltiplas medições de PA de 
doentes seguidos numa consulta dedicada à HAS. Nesta 
amostra, aqueles com PAS ≥ 160 mmHg ou PAD ≥ 100 
mmHg em pelo menos 10% das medições apresentaram 
hipóteses cerca de três vezes superiores de necessitar de 
HLOA às daqueles com melhor controlo da HAS. As 
classi"cações de HAS resistente ou HAS secundária não 
tiveram impacto neste desfecho, prevalecendo os valores 
de PA e do seu controlo.
Na literatura, um limiar semelhante foi reconhecido. 
Valores de PAS > 150-160 mmHg e/ou PAD > 90-100 
mmHg estão associados à ocorrência de enfarte agudo 
do miocárdio, de enfarte cerebral e de morte por doença 
cardiovascular.29-31

No nosso trabalho, aqueles doentes com duas ou mais 
comorbilidades (de entre DM, dislipidemia, tabagismo 
ou FA) apresentavam um risco três vezes superior de 
HLOA quando comparados com aqueles com nenhuma 
ou apenas uma.
O tabagismo, a par da HAS, é importante causa 
modi"cável de mortalidade e morbilidade.32 Existe 
evidência quer "siopatológica quer epidemiológica do 
contributo do tabagismo no desenvolvimento da HAS, 
doença arterial coronária e doença arterial periférica.33,34 
O tabagismo (consumo > 20 maços-ano) foi associado 
ao aumento do risco de morte de causa cardiovascular 
em hipertensos.35 A elevação da PAS em fumadores foi 
associada a risco de sofrer enfarte cerebral.36-38 
O impacto da HAS e dislipidemia em termos de 
mortalidade cardiovascular foi demonstrado, veri"cando-
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se crescimento gradativo com o agravamento de ambas 
as comorbilidades.12-14,39-40 Devido a esta característica 
quer os critérios diagnósticos quer as metas de controlo 
da dislipidemia variam conforme a presença cumulativa 
de fatores de risco cardiovascular e o risco estimado 
inerente.6,17

A FA é entendida não apenas como um fator 
epidemiologicamente ligado à HAS mas também como 
uma manifestação da lesão provocada por esta.41,42 E em 
doentes hipertensos, a dimensão da aurícula esquerda 
e/ou a presença de FA foram associadas a mortalidade 
cardiovascular, ao enfarte agudo do miocárdio e a enfarte 
cerebral.14,28,43,44

O surgimento de DM foi associado à presença de HAS 
quer através de fenómenos patogenésicos partilhados 
quer através da potenciação mútua via disfunção de 
órgãos alvo.45,46 O efeito cumulativo da HAS e DM 
no desfecho cardiovascular foi demonstrado12,14 E um 
controlo da HAS mais rigoroso, nomeadamente com alvo 
de PAS < 130 mmHg, permitiu redução de mortalidade 
cardiovascular em doentes diabéticos, principalmente 
pelo impacto na doença arterial coronária.47

A HAS contribui para a progressão da DRC e o ritmo 
desta relaciona-se diretamente com os níveis de PA.48 Uma 
associação independente foi observada entre disfunção 
renal e a ocorrência de morte, eventos cardiovasculares 
e hospitalização.49 Doentes com DRC com HAS não 
controlada apresentaram maior frequência de doença 
arterial coronária e enfarte cerebral.50 
A interpretação destes resultados deve ser feita à luz 
da natureza unicêntrica e retrospetiva do estudo. Outra 
limitação prende-se com a análise de medições de 
PA em consultório. Estas são menos precisas que as 
monitorizações de ambulatório que tem maior valor 
prognóstico.51 No entanto, a aferição em consultório 
foi validada e a re$ete a prática clínica sendo usada por 
rotina na decisão da HAS.6,52

Conclusão
Numa amostra de doentes seguidos numa consulta 
dedicada à HAS, a veri"cação de PAS ≥ 160 mmHg 
ou PAD ≥ 100 mmHg em pelo menos 10% das 
medições, presença de DRC, presença de duas ou mais 
comorbilidades (entre DM, dislipidemia, tabagismo ou 
FA), associaram-se a um elevado risco de HLOA. Assim, 
o papel da consulta de HAS, deve aliar o controlo da HAS 

à identi"cação e mitigação do impacto de demais fatores 
de risco cárdio- e cérebro-vascular, com especial destaque 
naqueles com lesão orgânica subjacente nomeadamente 
DRC, no sentido do minimizar o risco de HLOA.
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