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Resumo
Introdução: O novo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2) utiliza a enzima conversora da angiotensina 
2 (ECA 2) para entrar nas células. Teoriza-se que os inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECAs) e os antagonistas dos 
recetores da angiotensina II (ARAs II) possam aumentar a expressão desta enzima, levantando a hipótese destes fármacos aumentarem a 
suscetibilidade à coronavirus disease 2019 (COVID-19) e se associarem a um pior prognóstico desta doença. Contudo, estudos subsequentes 
mostram efeitos neutros destes fármacos e outros até bené!cos, tornando-se essencial mais investigação para apurar o real impacto destas 
classes de fármacos na apresentação, curso e prognóstico da COVID-19.
Objetivo: Nos doentes internados por COVID-19, analisar as diferenças entre o grupo de doentes que realizava IECAs ou ARAs 
II (gIECA/ARA) e o grupo que não realizava estes fármacos (gNãoIECA/ARA), quanto a características demográ!cas, prevalência 
de comorbilidades, presença de sintomas mais frequentes de COVID-19, alterações analíticas, gasométricas e radiológicas, sobreinfeção 
bacteriana, necessidade de internamento em unidade de cuidados intensivos, duração do internamento e mortalidade.
Material e Métodos: Estudo retrospetivo dos doentes internados por COVID-19, no Centro Hospitalar Tondela-Viseu, de 15 de Março a 
18 de Maio de 2020, com recurso aos dados dos processos clínicos do Sclínico e ALERT® e análise estatística através do programa SPSS®.
Resultados: Dos 89 doentes incluídos no estudo, 38.20% eram mulheres. A idade média dos doentes foi de 73.26 ± 16.26 anos. Cinquenta 
e cinco por cento eram hipertensos e 33.71% dos doentes da amostra estavam sob IECAs ou ARAs II. A média de idades foi idêntica nos 
dois grupos (77.93 ± 10.40 no gIECA/ARA vs 70.88 ± 18.17 anos no gNãoIECA/ARA, p=0.264); 46.67% eram mulheres no gIECA/
ARA e 33.90% no gNãoIECA/ARA (p=0.241). A prevalência de diabetes mellitus (DM) foi superior no gIECA/ARA (43.33 vs 
22.03%, p=0.037), assim como a insu!ciência cardíaca (IC) (36.67% vs 27.12%, p=0.354). A dispneia foi mais frequente no gIECA/
ARA (56.67 vs 54.24%, p=0.828), mas não a tosse, nem a febre (46.67 vs 50.85%, p=0.709 e 40.00 vs 54.24%, p=0.204). Não se 
veri!caram diferenças signi!cativas nos parâmetros analíticos e gasométricos, no serviço de urgência, entre o gIECA/ARA e gNãoIECA/
ARA, nomeadamente no valor médio de leucócitos (respetivamente, 11.73 vs 9.03 x 109/L,  p=0.186), neutró!los (8.56 vs 6.63 x 109/L, 
p=0.112), linfócitos (1.16 vs 1.21 x 109/L, p=0.714), plaquetas (212.59 vs 209.69 x 109/L, p=0.881), proteína C reativa (6.69 vs 
8.48 mg/dL, p=0.247), procalcitonina (1.12 vs 3.73 ng/mL, p=0.472), pH do sangue arterial (7.44 vs 7.45, p=0.820), lactatos (1.85 
vs 1.43 mmol/L, p=0.172) e a razão PaO2/FiO2 (248.02 vs 271.70, p=0.228). A percentagem de doentes com evidência de pneumonia 
na radiogra!a do tórax foi idêntica nos dois grupos (50.00 vs 64.41%, p=0.191), assim como a percentagem de doentes que iniciaram 
antibioterapia por suspeita de sobreinfeção bacteriana (60.00 vs 67.80%, p=0.466). Necessitaram de cuidados intensivos 13.33% dos 
doentes do gIECA/ARA e 10.17% do gNãoIECA/ARA (p=0.728). A média da duração do internamento foi ligeiramente superior no 
gIECA/ARA (20.13 vs 15.75 dias, p=0.246), mas a mortalidade foi inferior (10.00 vs 16.95%, p=0.530). 
Conclusões:  Não se veri!caram diferenças estatisticamente signi!cativas entre os dois grupos quanto a idade e distribuição de géneros. 
Como expectável, no gIECA/ARA foram mais prevalentes comorbilidades como a DM e a IC. Por outro lado, também não se observaram 
diferenças com signi!cância estatística entre os dois grupos quanto a sintomatologia da COVID-19, alterações analíticas, gasométricas e 
radiológicas, presença de pneumonia, suspeita de sobreinfeção, necessidade de internamento em unidade de cuidados intensivos, duração 
do internamento e mortalidade. Assim, apesar do alarme inicial quanto aos possíveis efeitos prejudiciais dos IECAs e ARAs II na 
COVID-19, estudos posteriores não con!rmaram esta hipótese. O presente estudo, ao não encontrar diferenças signi!cativas no que se 
refere à apresentação, curso e prognóstico da doença entre doentes sob IECAs e ARAs II e doentes que não realizavam estes fármacos, vai 
também de encontro às recomendações de várias sociedades da área da hipertensão arterial, que defendem a manutenção desta terapêutica 
em doentes com COVID-19.
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Abstract
Introduction: "e new severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) uses angiotensin-2 converting enzyme (ACE 
2) to enter cells. It is theorized that the use of angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEIs) and angiotensin II receptor blockers 
(ARBs) would increase this enzyme expression, raising the hypothesis that these drugs increase the susceptibility to coronavirus disease 2019 
(COVID-19) and could be associated with a worse prognosis. However, subsequent studies show neutral e#ects and others even bene!cial 
of these drugs, making further investigation essential to ascertain the real impact of these drug classes on the presentation, clinical course 
and prognosis of COVID-19.
Objective: Analyze in patients hospitalized due COVID-19 the di#erences between the group of patients taking ACEIs or ARB (gACEI/
ARB) and the group not taking these drugs (gNoACEI/ARB), regarding demographic characteristics, prevalence of comorbidities, common 
symptoms of COVID-19, blood test, arterial blood gas and radiological alterations, bacterial superinfection, admission to intensive care 
unit, length of stay and mortality.
Material and Methods: Retrospective study of patients hospitalized by COVID-19, at Centro Hospitalar Tondela-Viseu, from March 15 
to May 18, 2020, using data from the clinical !les of Sclinico and ALERT® and statistics analysis through SPSS®.
Results: Of the 89 patients included in the study, 38.20% were women. "e mean age in the sample was 73.26 ± 16.26 years. 55.06% had 
arterial hypertension, 33.71% of patients in the sample were on ACEIs or ARBs. "e mean age was identical in both groups (77.93 ± 10.40 
in the gACEI/ARB vs 70.88 ± 18.17 years in the gNoACEI/ARB, p=0.264). 46.67% were women in the gACEI/ARB and 33.90% in 
the gNoACEI/ARB (p=0.241). "e prevalence of diabetes mellitus (DM) was higher in the gACEI/ARB (43.33 vs 22.03%, p=0.037), as 
well as heart failure (HF) (36.67% vs 27.12%, p=0.354). Dyspnea was more frequent in the gACEI/ARB (56.67 vs 54.24%, p=0.828), 
but not cough or fever (46.67 vs 50.85%, p=0.709 and 40.00 vs 54.24%, p=0.204). "ere were no signi!cant di#erences in the blood test 
and arterial blood gas parameters, in the emergency department, between gACEI/ARB and gNoACEI/ARB, namely in the mean value 
of leukocytes (respectively, 11.73 vs 9.03 x 109/L, p=0.186), neutrophils (8.56 vs 6.63 x 109/L, p=0.112), lymphocytes (1.16 vs 1.21 x 
109/L, p=0.714), platelets (212.59 vs 209.69 x 109/L, p=0.881), C-reactive protein (6.69 vs 8.48 mg/dL, p=0.247), procalcitonin (1.12 
vs 3.73 ng/mL, p=0.472), arterial blood pH (7.44 vs 7.45, p=0.820), lactates (1.85 vs 1.43 mmol/L, p=0.172) and the PaO2/FiO2 ratio 
(248.02 vs 271.70, p=0.228). "e percentage of patients with evidence of pneumonia on chest X-rays was identical in both groups (50.00 
vs 64.41%, p=0.191) and also the percentage of patients who started antibiotic therapy for suspected bacterial superinfection (60.00 vs 
67.80%, p=0.466). 13.33% of gACEI/ARB and 10.17% of gNoACEI/ARB patients required admission to intensive care unit (p=0.728). 
"e mean length of stay was slightly longer in gACEI/ARB (20.13 vs 15.75 days, p=0.246), but mortality was lower (10.00 vs 16.95%, 
p=0.530).
Conclusions: "ere were no statistically signi!cant di#erences between the two groups regarding age and gender distribution. As expected, 
in gACEI/ARB, comorbidities such as DM and HF were more prevalent. On the other hand, there were also no statistically signi!cant 
di#erences between the two groups in terms of symptoms of COVID-19, blood test, arterial blood gas and radiological changes, presence 
of pneumonia and bacterial superinfection, need for admission to intensive care unit, length of stay and mortality. "ereby, despite the 
initial alarm about the possible harmful e#ects of ACEIs and ARBs on COVID-19, further studies did not con!rm this hypothesis. "e 
present study, by not !nding signi!cant di#erences between the presentation, clinical course and prognosis of the disease between patients 
under ACEIs or ARBs and patients who were not taking these drugs, also meets the recommendations of several societies in the arterial 
hypertension area, which recommend the maintenance of this therapy in patients with COVID-19.
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Introdução
Em Dezembro de 2019, em Wuhan, na China, foi 
detetado um cluster de casos de pneumonia de causa 
desconhecida cujo agente causal viria a ser identi"cado, 
no mês seguinte, como o novo coronavírus da síndrome 
respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2) e a doença 
causada por este foi mais tarde designada coronavirus 
disease 2019 (COVID-19). 1,2

Foi constatado que a hipertensão arterial (HTA) era 
a comorbilidade mais frequente nos doentes com 
COVID-19, estando presente em 17.1% dos doentes 
infetados por SARS-CoV-2 de acordo com uma 
metanálise.3

O SARS-CoV-2 liga-se às células do hospedeiro e 
entra nestas ligado a enzima conversora da angiotensina 

2 (ECA 2), que está presente na superfície das células 
alveolares tipo II nos pulmões.4 A ECA 2 tem como 
função degradar a angiotensina II em angiotensina 1-7 
e a angiotensina I em angiotensina 1-9. Ao reduzir os 
efeitos da angiotensina II, desencadeia vasodilatação 
e excreção renal de água e sódio, reduzindo a pressão 
arterial, mas também tem efeitos anti-in#amatórios, 
anti-"bróticos, antioxidantes e anti-apoptose das células 
epiteliais alveolares.4-6 Foi sugerido que a ligação do 
SARS-CoV-2 a ECA 2 poderia atenuar a atividade 
da ECA 2, aumentando a atividade da angiotensina II, 
levando a vasoconstrição, in#amação e dano oxidativo, o 
que aumentaria o risco de lesão pulmonar aguda.4-6

Os inibidores da enzima de conversão da angiotensina 
(IECAs) atuam inibindo a ECA, enzima homologa 
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da ECA 2, mas com funções contrárias. Ao fazê-lo, os 
IECAs evitam a transformação da angiotensina I em 
angiotensina II.7 Já os antagonistas dos recetores da 
angiotensina II (ARAs II) ligam-se ao recetor tipo 1 da 
angiotensina II, impedindo a ação desta.7

O facto de se ter veri"cado que a HTA era uma 
das comorbilidades mais comum dos doentes com 
COVID-19 e a descoberta que a entrada do vírus nas 
células do hospedeiro se fazia através da ECA-2, levou 
a especulação que os IECAs e ARAs II ao inibirem o 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, aumentariam 
a expressão da ECA 2 e consequentemente a entrada do 
vírus e a replicação viral, aumentando a suscetibilidade 
a infeção por SARS-CoV-2 e a sua gravidade.8  Esta  
hipótese foi levantada pela primeira vez, num comentário 
publicado pela Lancet Respiratory Medicine, que sugeria 
que doentes hipertensos sob estes fármacos deveriam ser 
monitorizados, no contexto da pandemia COVID-19.8

Por outro lado, num estudo de 2005, sobre o SARS-CoV, 
investigadores sugeriram que após a ligação ao ECA 
2, o vírus reduziria a expressão do ECA 2 nas células, 
resultando na ativação do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, que por sua vez aumentaria o risco de lesão 
pulmonar aguda.9 Se o mesmo se aplicasse ao SARS-
CoV-2, foi teorizado que o uso de fármacos inibidores 
deste sistema poderiam melhorar o prognóstico do 
doentes com COVID-19, ao contrário do postulado 
no comentário da Lancet.10 Foi também teorizado que 
os IECAs e ARAs II bloqueariam o recetor ECA 
2, desativando a entrada viral nas células.11 Já Li et 
al., propuseram que a inibição da ECA por IECAs 
poderia estimular um feedback negativo (dada a falta de 
angiotensina II, com suprarregulação dos recetores ECA 
2 e diminuição da in#amação).12

Contudo, numa revisão de 12 estudos não se veri"cou 
associação entre o uso de IECAs e ARAs II e a expressão 
da ECA 2, não parecendo haver assim suporte para a 
hipótese destes fármacos aumentarem a suscetibilidade 
ou gravidade da infeção COVID-19, nem o contrário.13

Quanto a estudos analisando populações de doentes com 
COVID-19 sob estes anti-hipertensores, os resultados 
também foram inconsistentes. Quando analisados os 
doentes italianos infetados nos primeiros meses do 
surgimento da doença, veri"cou-se que 30% dos doentes 
que faleceram estavam sob IECAs e 17% sob ARAs II, 

valores que não foram necessariamente surpreendentes 
tendo em conta a prevalência da HTA e outras doenças 
cardiovasculares e renais com indicação para realização 
destes fármacos.14 Noutro estudo italiano que comparou 
doentes infetados com SARS-CoV-2 com não infetados, 
o  uso de IECAs e ARAs II foi superior no grupo de 
doentes infetados, mas tal foi explicado pela maior 
prevalência de doença cardiovascular em relação ao 
grupo controlo.15

Vários outros estudos em doentes hipertensos 
hospitalizados por COVID-19,  compararam doentes 
sob IECAs ou ARAs II com doentes que não realizavam 
estes fármacos e veri"caram que não havia diferenças 
signi"cativas entre grupos quanto à  gravidade da 
infeção, per"l analítico, necessidade de internamento, 
nomeadamente em cuidados intensivos, duração do 
internamento ou mortalidade hospitalar.16-20 De facto 
numa metanálise de 12 artigos com dados de mais de 
19000 casos de COVID-19, a toma de IECA e ARAs II 
não se associou a maior risco de infeção por COVID-19, 
nem gravidade ou mortalidade.12 Na verdade, nos doentes 
hipertensos, a toma de IECAs e ARAs II associou-se a 
um menor risco de mortalidade comparando com aqueles 
que estavam sob outros  anti-hipertensores.12

Assim, não parecem existir evidências que o uso de IECAs 
e ARAs II aumente o risco de contrair COVID-19 e de 
um pior prognóstico, como inicialmente postulado, o que 
levou a que, em Março de 2020, várias sociedades, como a 
European Society of Hypertension, o Council on Hypertension 
da European Society of Cardiology, a British Cardiovascular 
Society, a British Society for Heart Failure, a Hypertension 
Canada, a Canadian Cardiovascular Society, a Canadian 
Heart Failure Society, a American Heart Association, a 
Heart Failure Society of America, o American College 
of Cardiology, a International Society of Hypertension, 
emitissem recomendações a defender a continuação 
do uso de IECAs e ARAs II em doentes previamente 
medicados com estas classes que contraiam COVID-19, 
por considerarem que os efeitos bené"cos comprovados 
destes fármacos na HTA e outras patologias superavam 
os riscos teóricos que escasseiam em evidência.21-24 
Além disso, consideraram que suspender ou trocar 
os IECAs e ARAs II por outras classes terapêuticas 
poderia prejudicar o controlo da HTA e conduzir a 
prejuízo da função cardíaca e renal, podendo levar a mais 
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complicações médicas em doentes já a lutarem contra os 
efeitos da COVID-19.21-25

Por outro lado, embora alguns estudos sugiram que 
estas classes possam ter benefícios nos doentes com 
COVID-19, as evidências são escassas e não está 
recomendado o início destes fármacos em doentes 
infetados que não tenham indicação clínica para os 
realizar, nomeadamente em doentes não hipertensos.4 
Torna-se assim de extrema importância, clari"car com 
mais estudos, o real impacto destas classes de fármacos 
na apresentação, curso e prognóstico da COVID-19.

Objetivos
O objetivo do trabalho foi analisar em doentes internados 
por COVID-19 as diferenças entre o grupo de doentes 
que estavam sob IECAs ou ARAs II (gIECA/ARA) e 
os doentes que não realizavam estes fármacos, quanto a 
características demográ"cas (idade e género),  prevalência 
de comorbilidades frequentes (nomeadamente, a 
diabetes mellitus e a insu"ciência cardíaca), sintomas 
mais frequentes de COVID-19, parâmetros analíticos e 
gasométricos (leucócitos, neutró"los, linfócitos, plaquetas, 
glicose, proteína C reativa (PCR), procalcitonina, pH do 
sangue arterial, lactatos e razão entre a pressão parcial de 
oxigénio e a fração de oxigénio inspirado (PaO2/FiO2) 
), evidência de pneumonia em radiogra"a do tórax, inicio 
de antibioterapia por suspeita de sobreinfeção bacteriana, 
necessidade de internamento em unidade de cuidados 
intensivos polivalente (UCIP), duração do internamento 
e taxa de mortalidade.

Material e Métodos
Foi realizado um estudo observacional e retrospetivo 
dos doentes internados de 15 de Março a 18 de Maio 
de 2020, no Centro Hospitalar Tondela-Viseu, com 
diagnóstico con"rmado laboratorialmente de infeção por 
SARS-CoV-2, através de dados dos processos clínicos, 
recorrendo aos programas SClinico e Alert®. A análise 
estatística foi depois realizada com recurso ao programa 
IBM SPSS® Statistics versão 23.

Resultados
Descrição da amostra:
A amostra foi constituída por 89 doentes, com uma 
idade média de 73.26 ± 16.26 anos [31-100 anos], 

sendo que 38.20% (n=34) eram do género feminino. 
Dos doentes da amostra 55.06% (n=49) tinham 
HTA. Destes 6.12% (n=3) não realizavam qualquer 
terapêutica anti-hipertensora, 24.49% (n=12) 
realizavam um fármaco anti-hipertensor e 69.39% 
(n=34) realizavam dois ou mais fármacos. 30 doentes 
estavam sob IECAs ou ARA II (16 sob IECAs e 
14 sob ARAs II), o correspondente a 61.22% dos 
hipertensos e 33.71% do total da amostra. Quanto a 
outras classes de fármacos anti-hipertensores, 55.10% 
(n=27) dos hipertensos estavam sob diuréticos, 40.82% 
sob bloqueadores de canais de cálcio e 24.49% (n=12) 
sob bloqueadores beta. 
Quando analisadas as comorbilidades mais frequentes 
na amostra, veri"cou-se que 29.21% (n=26) tinha 
diabetes mellitus (DM) e 30.34% (n=27) tinham 
insu"ciência cardíaca (IC).
Quanto aos sintomas mais prevalentes de COVID-19, 
à apresentação no serviço de urgência, 44.49% (n=44) 
referiram tosse, a mesma percentagem tinha tido febre 
e 55.06% (n=49) apresentavam queixas de dispneia. A 
temperatura média à entrada do serviço de urgência foi 
de 37.15 ± 0.92 ºC [35.60-40.10 ºC].
Quanto aos valores analíticos à admissão no serviço de 
urgência, o valor médio da PCR foi de 7.88 ± 6.88 mg/
dL [0.01-31.29 mg/dL], o de procalcitonina de 2.82 
± 15.92 ng/mL [0.01-140.68 ng/mL], leucócitos de 
9.94 ± 6.63 x 109/L [1.50-34.90 x 109/L], neutró"los 
de 7.25 ± 5.32 x 109/L [0.80-29.10 x 109/L], linfócitos 
de 1.19 ± 0.61 x 109/L [0.20-3.00 x 109/L], plaquetas 
de 210.66 ± 84.36 x 109/L [56-541 x 109/L] e glicose 
de 142.55 ± 72.16 mg/dL [39-412 mg/dL]. Já quando 
analisados os parâmetros gasométricos veri"cou-se 
valores médios à admissão de pH do sangue arterial 
de 7.45 ± 0.09 [6.93-7.62] e lactatos de 1.58 ± 1.23 
mmol/L [0.30-8.10 mmol/L]. A média da razão PaO2/
FiO2 à entrada foi de 264.38 ± 80.21 [66.00-519.05].
No serviço de urgência, 59.55% (n=53) tinham evidência 
de pneumonia na radiogra"a do tórax. Por suspeita de 
sobreinfeção bacteriana, 65.17% dos doentes (n=58) 
realizaram antibioterapia no internamento.
O número médio de dias de internamento foi de 17.22 
± 11.64 dias [3-57 dias]. 11.24% (n=10) dos doentes 
foram internados na UCIP. 
Do total da amostra, 13 doentes (14.61%) faleceram.
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Comparação entre doentes sob IECAs ou ARAs II vs 
doentes não medicados com estes fármacos:
A média de idades foi superior nos doentes que estavam 
medicados com IECAs ou ARAs II (gIECA/ARA) 
(77.93 ± 10.40 anos) em relação ao grupo de doentes que 
não realizava estes fármacos (gNãoIECA/ARA) (70.88 
± 18.17 anos), mas sem atingir signi"cância estatística 
(p=0.264).
Também não se veri"caram diferenças estatisticamente 
signi"cativas entre géneros quanto à realização ou não 
destes fármacos. No gIECA/ARA, 46.67% (n=14) eram 
mulheres e no gNãoIECA/ARA, 33.90% (n=20) eram 
deste género (p=0.241).
A prevalência de DM foi signi"cativamente superior no 
gIECA/ARA (43.33%, n=13 vs 22.03%, n=13, �=0.221, 
p=0.037). Já a prevalência de IC era também superior 
neste grupo (36.67%, n=11 vs 27.12%, n=16), mas sem 
atingir signi"cância estatística (p=0.354).
Quanto aos sintomas mais frequentes de COVID-19, 
a dispneia foi ligeiramente mais prevalente no gIECA/
ARA (56.67%, n=17 vs 54.24%, n=32, p=0.828), enquanto 
a tosse e febre foram ligeiramente mais frequentes no 
gNãoIECA/ARA (46.67%, n=14 vs 50.85%, n=30, 
p=0.709, no caso da tosse e 40.00%, n=12 vs 54.24%, 
n=32, p=0.204, no caso da febre). A temperatura média 
à entrada no serviço de urgência foi idêntica nos dois 
grupos (37.11 ± 0.89 ºC no gIECA/ARA e 37.17 ± 0.94 
ºC no gNãoIECA/ARA, p=0.789).
A PCR à entrada foi idêntica nos dois grupos, com um 
valor médio de 6.69 ± 6.23 mg/dL no gIECA/ARA 
e de 8.48 ± 7.16 mg/dL gNãoIECA/ARA (p=0.247), 
assim como o valor máximo da PCR no internamento, 
respetivamente 11.02 ± 9.55 mg/dL e 11.90 ± 8.11 mg/
dL (p=0.650).
A procalcitonina média a entrada foi também idêntica nos 
dois grupos: 1.12 ± 4.98 ng/mL no gIECA/ARA e 3.73 
± 19.40 ng/mL no gNãoIECA/ARA (p=0.472), assim 
com o valor máximo de procalcitonina no internamento, 
respetivamente 2.81 ± 9.47 ng/mL e 4.69 ± 19.86 ng/
mL (p=0.628).
O valor médio dos leucócitos à entrada foi também 
idêntico nos dois grupos: 11.73 ± 8.22 x 109/L no grupo 
gIECA/ARA e 9.03 ± 5.50 x 109/L no gNãoIECA/
ARA (p=0.186), assim como o valor dos neutró"los 
(respetivamente, 8.56 ± 5.85 x 109/L vs 6.63 ± 4.98 x 

109/L, p=0.112), dos linfócitos (1.16 ± 0.62 x 109/L vs 
1.21 ± 0.61 x 109/L, p=0.714), das plaquetas (212.59 ± 
76.21 x 109/L vs 209.69 ± 88.78 x 109/L, p=0.881) e da 
glicose (145.52 ± 86.83 mg/dL vs 141.08 ± 64.52 mg/
dL, p=0.788).
Quanto a parâmetros gasométricos, o valor de pH à 
admissão foi também idêntico no gIECA/ARA e no 
gNãoIECA/ARA (7.44 ± 0.08 vs 7.45 ± 0.09, p=0.820), 
assim como o valor dos lactatos (1.85 ± 1.65 mmol/L 
vs 1.43 ± 0.92 mmol/L, p=0.172) e a razão PaO2/FiO2 
(248.02 ± 80.87 vs 271.70 ± 79.57, p=0.228). 
Metade dos doentes sob IECAs ou ARAs II (n=15) 
e 64.41% (n=38) dos doentes que não faziam estes 
fármacos tinha evidência de pneumonia na radiogra"a 
do tórax realizada à admissão (p=0.191). A percentagem 
de doentes que iniciaram antibioterapia por suspeita 
de sobreinfeção bacteriana foi idêntica nos dois grupos 
(60.00%, n=18 no gIECA/ARA vs 67.80%, n=40 no 
gNãoIECA/ARA, p=0.466). 
A média da duração do internamento foi superior no 
gIECA/ARA (20.13 ± 14.13 dias vs 15.75 ± 9.95 dias), 
mas sem atingir a signi"cância estatística (p=0.246).
Foram internados na UCIP 13.33% (n=4) dos doentes 
sob IECAs ou ARAs II e 10.17% (n=6) dos que não 
faziam estas classes terapêuticas (p=0.728). 
No gIECA/ARA, 10.00% (n=3) faleceram, assim 
como 16.95% (n=10) daqueles que não realizavam estes 
fármacos (p=0.530).
A tabela 1 resume as características da amostra e as 
principais diferenças entre os doentes do gIECA/ARA 
e gNãoIECA/ARA.

Conclusões
A HTA foi altamente prevalente na nossa amostra, o 
que está de acordo com a literatura que descreve a HTA 
como uma das comorbilidades mais comuns nos doentes 
com COVID-19.3 A maioria dos hipertensos estavam 
medicados, sendo que 61.22% destes estavam sob um 
IECA ou ARA II.
Quando comparados os gIECA/ARA e gNãoIECA/
ARA, veri"cou-se que os membros do primeiro tinham 
uma idade média superior, mas sem atingir signi"cância 
estatística. Também não se veri"caram diferenças 
signi"cativas de distribuição de géneros entre os dois 
grupos. 
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CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA E COMPARAÇÃO ENTRE O gIECA/ARA E O gNãoIECA/ARA

Tabela 1 - Características da amostra e comparação entre o gIECA/ARA e gNãoIECA/ARA.

A DM era mais prevalente no gIECA/ARA, como seria 
de esperar tendo em conta a frequência de coexistência 
desta comorbilidade com a HTA.26 Também no gIECA/
ARA era mais prevalente a IC provavelmente pelo 
mesmo motivo descrito para a DM, mas também pelo 
facto destes fármacos serem também utilizados como 
terapêutica modi"cadora de prognóstico nos doentes 
com IC com fração de ejeção reduzida, para além do seu 
uso como anti-hipertensores.26-27

Quanto aos sintomas mais frequentes de COVID-19, 

apenas a dispneia foi ligeiramente mais prevalente 
no gIECA/ARA e não se veri"caram diferenças 
estatisticamente signi"cativas entre os dois grupos 
quanto aos parâmetros analíticos analisados (PCR, 
procalcitonina, leucócitos, neutró"los, linfócitos, 
plaquetas e glicose), nem gasométricos (pH e lactatos), 
apesar de em média os doentes do gIECA/ARA terem 
a admissão razões PaO2/FiO2 ligeiramente mais baixas 
que os doentes do gNãoIECA/ARA.
Em relação ao gNãoIECA/ARA, os doentes do gIECA/
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ARA tinham tendencialmente menor frequência de 
evidência de pneumonia na radiogra"a do tórax à 
admissão e menores taxas de suspeição de sobreinfeção 
bacteriana e consequente antibioterapia, mas durações 
de internamento superiores e maior necessidade de 
admissão em UCIP, sem, contudo, haver uma diferença 
estatisticamente signi"cativa em nenhum destes 
parâmetros. Por outro lado, a mortalidade foi ligeiramente 
inferior no gIECA/ARA.
Assim, apesar do alarme inicial quanto aos possíveis 

efeitos prejudiciais dos IECAs e ARAs II em doentes 
infetados com SARS-CoV-2,8 estudos posteriores não 
con"rmaram esta hipótese.12,16-20 O presente estudo, 
ao não encontrar diferenças signi"cativas entre a 
apresentação, curso e prognóstico da doença entre 
doentes sob IECAs e ARAs II e doentes que não 
realizavam estes fármacos, vai também de encontro as 
recomendações de várias sociedades da área da HTA, 
que recomendam a manutenção desta terapêutica em 
doentes com COVID-19.21-24
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