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INTRODUÇÃO

A terapêutica antirretrovírica (TARV) eficaz apesar 
de permitir a recuperação imune e prevenir as 
complicações relacionadas com a SIDA, não 
restabelece completamente a saúde.

Ocorrem outras condições clínicas não diretamente 
relacionadas com SIDA, e semelhantes às observadas 
num indivíduo mais velho, que contribuem para a 
morbilidade e a mortalidade destes doentes. 

As comorbilidades (doença renal crónica, diabetes, 
dislipidemia, hipertensão arterial, neoplasias não 
relacionadas com SIDA, enfarte do miocárdio e 
acidentes vasculares cerebrais) devem-se a:

• constante inflamação e ativação imune
• envelhecimento precoce do sistema imunitário
• persistência de fatores de risco comportamentais 

(ex. dietas hipercalóricas, uso de tabaco e de 
drogas por via endovenosa)

• toxicidade da própria TARV.

Para mais informação sugere-se a consulta do site: HIV Drug Interactions (https://www.hiv-druginteractions.org/)
e das recomendações da European AIDS Clinical Society (http://www.eacsociety.org/guidelines/eacsguidelines/eacs-guidelines.html).

Polifarmácia implicará atenção e gestão das 
interações medicamentosas e necessidade 

de reforço na adesão aos múltiplos 
fármacos e hábitos de vida saudável.

Multidisciplinaridade e incorporação de 
orientações específicas e dirigidas às 
comorbilidades - prevenção, rastreio, 

diagnóstico e tratamento específico.

Esquemas de TARV  -  eficácia duradoira, 
cómodos de tomar, boa tolerabilidade, 

bom perfil de interações e seguros a 
longo prazo

Acompanhamento de um doente 
infetado por VIH

5





7





ENDOCRINOLOGIA
Síndrome Metabólica

Critérios para diagnóstico de Síndrome Metabólica (SM)

Abreviaturas: HDL - Lipoproteína de Alta Densidade; IDF - International Diabetes Federation; NCEPATPIII - National 
Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel.

Obesidade abdominal

Hipertrigliceridemia

Baixo colestrol HDL

Pressão arterial

Glicose em jejum 

>94cm >102cm

<40mg/dl

≥150mg/dl

≥100mg/dl ≥110mg/dl

≥130/85mmHg

>80cm >88cm

<50mg/dl

SM IDF NCEPATPIII

Nota: Existem vários critérios para diagnóstico de Síndrome Metabólica (SM). No entanto, os mais usados clinicamente são os da 
International Diabetes Federation (IDF) e da National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel (NCEPATPIII), tal como 
apresentados na tabela.

Como diagnosticar

9



Como tratar

Objetivo: reduzir o risco de doença aterosclerótica
Indivíduos que já têm DCV estabelecida 
e/ou diabetes podem ainda ter SM.

DIETA ATEROGÉNICA
Reduzir gordura saturada < 7% do total de calorias; 
reduzir gordura trans; colesterol da dieta < 200 mg/dl; 
total de gordura 25% a 35% do total de calorias
(gordura deve ser insaturada e açúcares simples 
limitados)

Balanço de atividade física e ingestão calórica para 
redução lenta de 7-10% do peso basal

ALVOS DA TERAPÊUTICA
FATORES DE RISCO

ESTILO DE VIDA

RECOMENDAÇÕES 
TERAPÊUTICAS

Prevenir DCV e diabetes mellitus
Promover cessação tabágica

Avaliar o risco da atividade física e/ou um teste de 
exercício para a prescrição de exercício físico 
Iniciar atividade aeróbica de moderada intensidade 
de 30-60min contínuos ou intermitentes 
Iniciar treino de resistência 2 vezes/semana
Em doentes de alto risco: vigilância médica

INATIVIDADE FÍSICA

OBESIDADE ABDOMINAL

ENDOCRINOLOGIA
Síndrome Metabólica
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ENDOCRINOLOGIA
Síndrome Metabólica

Como tratar (cont.)

FATORES DE RISCO METABÓLICOS

ATINGIR O ALVO DO COLESTROL LDL

usar estatinas, se necessário após modificação do estilo de vida

ATINGIR O ALVO DA PRESSÃO ARTERIAL

< 130/80 mmHg; terapêutica se > 140/90 mmHg após modificação do estilo vida

HIPERTRIGLICERIDEMIA

avaliar colesterol não-HDL; usar fibratos, se necessário

DIMINUIÇÃO DA TOLERÂNCIA À GLICOSE

continuar a terapêutica com intervenção no estilo de vida; tratar se diabetes

ESTADO PROTROMBÓTICO

considerar aspirina, se indicado, de acordo com o risco DCV

Indivíduos que já têm DCV estabelecida 
e/ou diabetes podem ainda ter SM.
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 ENDOCRINOLOGIA

Quais os critérios de referenciação

Introdução das alterações do 
estilo de vida (dieta e exercício)

O doente NÃO atinge os alvos 
considerados adequados para:

Terapêutica farmacológica 
necessária

• colesterol LDL 
• triglicerídeos 
• pressão arterial 
• controlo glicémico

REFERENCIAÇÃO

Síndrome Metabólica
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* Na ausência de uma hiperglicémia inequívoca, os resultados devem ser confirmados pela repetição do teste.
Abreviaturas: GPJ - Glicose Plasmática em Jejum; Hb A1c - Hemoglobina Glicada; OMS - Organização Mundial de Saúde.

 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

Os doentes com infeção por VIH têm maior incidência de 
diabetes mellitus comparativamente à população em geral.

Recomenda-se rastreio para diabetes e pré-diabetes com determinação de glicose plasmática em jejum 
a cada 6 a 12 meses antes de iniciar TARV e 3 meses após o início ou alteração da TARV.

Se no rastreio inicial os resultados forem normais, deve-se avaliar a glicemia de jejum anualmente.

Como diagnosticar

CRITÉRIOS DE DIAGNÓSTICO DE DIABETES MELLITUS

GPJ ≥ 126mg/dl. Jejum É definido como não ingestão calórica pelo menos 8 horas.*

Hb A1c ≥ 6,5%

Num doente com sintomas clássicos de hiperglicemia ou crise hiperglicémica, com uma 
glicose plasmática ocasional ≥ 200mg/dl.

Às 2 horas na PTGO ≥ 200mg/dl. O teste deve ser feito com 75g de glicose dissolvidos 
em água, tal como descrito pela Organização Mundial de Saúde (OMS).*

ou

ou

ou
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 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

Como diagnosticar (cont.)

CATEGORIAS DE RISCO AUMENTADO DE DIABETES (PRÉ-DIABETES)*

GPJ 100mg/dl a 125mg/dl (anomalia da glicose em jejum).

Hb A1c 5,7% a 6,4%

* Para os 3 testes o risco aumentado de diabetes é contínuo: prolonga-se abaixo do limite inferior do intervalo e aumenta 
desproporcionalmente no limite superior do intervalo.
Abreviaturas: GPJ - Glicose Plasmática em Jejum; Hb A1c - Hemoglobina Glicada; PTGO - Prova de Tolerância à Glicose Oral.

Às 2 horas na PTGO - glicose plasmática 140mg/dl a 199mg/dl 
(diminuição da tolerância à glicose oral).

ou

ou
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 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

* Um controlo mais ou menos estrito para os alvos glicémicos pode ser 
apropriado e deve ser individualizado de acordo com a duração da 
diabetes, idade, esperança de vida, presença de comorbilidades, presença 
de complicações microvasculares avançadas ou DVC, hipoglicemias 
não reconhecidas, ou outras considerações individuais do doente. ** As 
determinações da glicose pós-prandial devem ser feitas uma a duas horas 
após o início das refeições.

Abreviaturas: DCV - Doença Cardiovascular; Hb A1c - Hemoglobina Glicada

RECOMENDAÇÕES 
GLICÉMICAS PARA ADULTOS

¬ Perda de peso

¬ Nutrição saudável

¬ Atividade física

¬ Reduzir risco de complicações micro e 
macrovasculares

¬ Doentes sob TARV – considerar descontinuar 
agentes antirretrovíricos problemáticos, se 
disponível alternativa eficaz

PRÉ-DIABETES

¬ Alterações no estilo de vida (cuidados 
alimentares e exercício físico prescritos)

¬ Tratamento da hiperglicemia incluindo avaliação 
da eficácia, risco de hipoglicemia, impacto no 
peso, efeitos secundários, custos dos fármacos, e 
preferências dos doentes 

¬ Considerar efeitos renais e benefícios 
cardiovasculares dos fármacos

DIABETES

HB A1c <7%*
Glicose plasmática capilar pré-prandial 80-130mg/dl*
Glicose plasmática pós-prandial** <180mg/dl*

Como tratar
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 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

METFORMINA

TERAPÊUTICA
DUPLA 

INSULINA

agente farmacológico preferencial inicial para o tratamento da diabetes

diabetes mellitus tipo 2 recentemente diagnosticada e Hb A1c ≥ 1,5% acima 
do seu objetivo glicémico. 

se evidência de catabolismo, presença de sintomas de hiperglicemia,
ou quando níveis de Hb A1c ou de glicose plasmáticos muito elevados

Considerações a ter no tratamento centrado no doente

Presença de comorbilidades

Risco de hipoglicemia

Impacto no peso

Custos

Risco de efeitos secundários

Preferências do doente

A intensificação do tratamento nos doentes com diabetes mellitus tipo 2 que não atingem os objetivos 
glicémicos não deve ser adiado ou atrasado. 

O regime terapêutico deve ser reavaliado em intervalos regulares (cada 3 a 6 meses) e, ajustado se e 
quando necessário, para incorporar os novos fatores do doente.

Como tratar
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 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

Tratamento da hiperglicemia
em doentes com diabetes mellitus

Como tratar
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Parâmetros Metformina Sulfonilureias Tiazolinedionas Inibidores 
da DPP4

Inibidores 
das SGLT2

Agonistas 
do GLP-1

Insulina 
(basal)

 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

Eficácia

Hipoglicemias

Impacto no peso

Efeitos
Secundários

Alta

Não

Neutra/ Perda

Gastrointestinais 
(diarreia,
náuseas);
potencial
deficiência de 
vitamina B12.

Alta

Sim

Ganho

FDA - aviso 
especial sobre 
aumento 
de risco de 
mortalidade 
cardiovascular 
baseado 
em estudos 
com uma 
sulfonilureia 
antiga.

Alta

Não

Ganho

FDA – falência 
cardíaca congestiva
(pioglitazona); 
risco de fraturas; 
retenção de 
fluídos (edemas, 
insuficiência 
cardíaca); risco 
cancro da bexiga
(pioglitazona);
aumento do
colesterol LDL; 
beneficio na
esteatose hepática 
não alcoólica

Intermédia

Não

Neutros

Risco potencial 
de pancreatite 
aguda;
dor articular

Intermédia

Não

Perda

FDA - risco de 
amputações 
(canagliflozina); 
Iinfeções 
genitourinárias 
desidratação, 
depleção de volume; 
hipotensão; risco 
de cetoacidose 
euglicémica; risco 
de amputações 
(canagliflozina); risco 
de fraturas ósseas 
(canagliflozina); 
aumento do colesterol 
das LDL; risco de 
gangrena de Fournier

Alta

Não

Perda

FDA – risco de 
tumor das células 
c da tiróide 
(liraglutido, 
albiglutido, 
exenatide de 
libertação 
prolongada);
efeitos 
gastrointestinais 
(náuseas, vómitos 
e diarreia); reações 
nos locais de 
injeção; risco de 
pancreatite aguda?

Tratamento da hiperglicemia em doentes com diabetes mellitus

Como tratar

A +elevada

Sim

Ganho

Maior risco de 
hipoglicemias 
com as
insulinas
humanas
versus
análogos
Reações nos
locais de
injeção
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Parâmetros Metformina Sulfonilureias Tiazolinedionas Inibidores 
da DPP4

Inibidores 
das SGLT2

Agonistas 
do GLP-1

Insulina 
(basal)

Tratamento da hiperglicemia em doentes com diabetes mellitus

 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

Ajuste renal se
tratamento com
sitagliptina,
saxagliptina,
alogliptina, podendo 
ser usados na
insuficiência renal. 
Linagliptina: não
requer ajuste de dose.

Ajuste renal se 
tratamento com: 
canagliflozina, 
dapagliflozina, 
empagliflozina, 
ertugliflozina.

Ajuste renal se 
tratamento com:
exenatido,
lixisenatido.
Precaução ao 
iniciar ou
aumentar dose 
devido ao risco  
de lesão renal 
aguda

Custos Baixo Baixo Baixo Alto Alto Alto

Efeitos 
cardiovasculares 

Insuficiência Cardíaca
Neutras

Neutra

Neutras

Neutras

Neutras

Neutras

NeutrosAumento 
do risco

Potencial risco: 
saxagliptina e 
alogliptina

Efeitos 
Cardiovasculares 

DCV aterosclerótica

Potencial 
benefício

Potencial 
benefício 
da pioglitazona

Neutros

Neutros
Benefício: 
liraglutida

Benefício:
canagliflozina, 
empagliflozina

Benefícios: 
canagliflozina e 
empagliflozina

Neutro: lixisenatido
Benefício:
liraglutido > 
semaglutido >
exenatido
libertação
prolongada

Benefícios: 
canagliflozina e 
empagliflozina

Progressão da doença 
renal diabética

Progressão da
Doença Renal.

Ajuste renal 
(TFG estimada; 
ml/min/1,73m2)

Contraindicada 
se eTFG <30.

Glibenclamida 
não recomen-
dada;
Geralmente, 
não recomen-
dadas na 
insuficiência 
renal devido 
ao potencial 
de retenção de 
fluidos.

Não requer 
ajuste renal; 
Geralmente não 
recomendadas 
na insuficiência 
renal devido 
ao potencial 
de retenção de 
fluídos.

São 
necessárias 
doses mais 
baixas 
quando 
diminuição 
da eTFG; 
titular de 
acordo com 
resposta 
clínica

Neutra

Neutra

Neutra

Baixo (insulina) 
Alto (análogos)

Baseado e modificado a partir de “American Diabetes Association Standards of Medical Care in Diabetes, 2019”. 
Abreviaturas: DCV - Doença Cardiovascular; eTFG - Taxa de Filtração Glomerular Estimada
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DCV ou DRC estabelecida

Predominantes DCV 

Agonista
GLP-1 com 
benefício CV
demonstrado

Se necessária intensificação 
ou doente incapaz de tolerar 
Ag, GLP-1 e/ou iSGLT2, 
escolher tratamento seguro 
para DCV:

• Adição de outra classe 
(tolerar Ag-GLP-1 e/ou iSGLT2) 
com benefício CV demonstado

• iDPP4, se não em tratamento 
com Ag. GLP-1

• Insulina basal 

• Tiazolidinedionas (TZD)

• Sulfonilureias

iSGLT2 com 
benefício CV
demonstrado,
se eTFG
adequada

Preferencialmente iSGLT2 
com evidência na redução de 
progressão de IC e/ou DRC, se 
eTFG adequada

ou
Se iSGLT2 não é tolerado ou 
contraindicado, ou se eTFG 
adequada adicionar Ag. GLP-1 
com benfício CV demonstrado

• Evitar TZD na IC

Tratamento seguro em DCV:

• Outra classe com benefício 
CV demonstrado

• iDPP4 (não saxagliptina) na 

IC (se não com Ag. GLP-1) 

• Insulina basal 

• Sulfonilureias

IC ou predominantes DRC 
Sem DCV nem DRC estabelecida

Minimizar a hipoglicemia

Se Hb A1c > alvo

Se Hb A1c > alvo

Se Hb A1c > alvo

Se Hb A1c > alvo

Se Hb A1c > alvo

Se Hb A1c > alvo

Considerar adição de sulfonilureias ou insulina 
basal:

• Última geração de sulfonilureias com baixo 
risco de hiperglicemia

• Insulina basal com baixo risco de hiperglicemia

Adicionar outros agentes terapêuticas como 
mencionado

Se a terapêutica tripla 
necessária, não tolerência a 
Ag. GLP-1 e/ou iSGLT2 ou 
contraindicação, escolher 
regime com risco baixo no 
ganho de peso
Preferencialmente
iDPP4 (se não com Ag. GLP-
1), de acordo com 
neutralidade no peso. 

Não tolerência a Ag. GLP-1 
ou contraindicação ou 
doentes já com GLP-1, 
atenção à adição de: 
Sulfonilureias, TZD e insulina 
basal

• Terapêutica com insulina 
basal com custo de aqui-
sição reduzido 
ou

• Considerar iDPP4 ou 
iSGLT2 com custo de 
aquisição reduzido

iSGLT2 ou 
TZD

GLP-1 ou
iDPP4 ou 

TZD

iSGLT2 ou
GLP-1 ou 

iDPP4

iSGLT2 ou 
TZD

Minimizar ganho de 
peso ou promover a 

perda de peso

Agonista
GLP-1 com 
benefício 
na perda
de peso

Sulfonilureias

iSGLT2

iSGLT2

Custo é uma
problemática

 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

A terapêutica de primeira linha é metformina e alteração do estilo de vida 
(incluindo peso e atividade física).
Caso Hb A1c acima do valor alvo considerar as seguintes medidas:

Evitar inércia clínica
através de avaliação

do tratamento
(3-6 meses)

Não

e/ou

Se Hb A1c > alvo

Se Hb A1c > alvo

e/ou
DPP-41 GLP-1 Sulfonilureias TZD

Como tratar

Sulfonilureias

iSGLT2

20



 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

Fármacos hipoglicemiantes disponíveis em Portugal

TERAPÊUTICA FARMACOLÓGICA

Classes de fármacos

Biguanidas

Sulfonilureias

Tiazolidinedionas

iDPP4

iSGLT2

Agonistas GLP-1

Princípios ativos

Metformina

Glibenclamida*, glimepirida, gliclazida

Pioglitazona

Sitagliptina, vildagliptina, saxagliptina, 
linagliptina, alogliptina

Dapagliflozina, empagliflozina, canaglifozina, ertuglifozina

Liraglutido, exenatido, dulaglutido, albiglutido, semaglutido

*- não está aconselhado o seu uso devido ao risco de hipoglicemias e de alterações cardíacas, nomeadamente, arritmias.
Também estão disponíveis os inibidores das alfa-dissacaridases (acarbose) e meglitinidas (nateglinida) que não constam do algoritmo da ADA 2018.

Abreviaturas: GLP-1, peptídeo semelhante a glucagon 1. iDPP4, inibidores da dipeptidil peptidase 4. iSGLT2, inibidores do co-transportador de sódio-glicose 2.

Como tratar
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 ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

Quais os critérios de referenciação

Introdução das alterações 
do estilo de vida

O doente NÃO atinge o alvo 
glicémico considerado adequado

Introdução da metformina

REFERENCIAÇÃO
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 ENDOCRINOLOGIA
Osteoporose

Como diagnosticar Doentes infetados por VIH têm maior risco de desenvolver redução da 
densidade mineral óssea (DMO). Múltiplos fatores de risco parecem estar 
envolvidos, nomeadamente fatores de risco específicos: TARV, baixa contagem 
de TCD4+, inflamação crónica, coinfeção com hepatite C ou hepatite B, 
doença renal ou diabetes.

DIAGNOSTICAR:
¬ Presença de fraturas de fragilidade na ausência de outros distúrbios do metabolismo ósseo
¬ Presença de um T score de -2,5 ou inferior na coluna lombar, cabeça do fémur, fémur total e/ou no 
terço do rádio mesmo na ausência de uma fratura

¬ Em doentes com osteopenia e aumento do risco de fratura usando o FRAX® específico para o país

AVALIAÇÃO DE RISCO DE FRATURA POR FERRAMENTA DE AVALIAÇÃO DE RISCO DE FRATURA (FRAX®) +
idade, sexo, estatura, peso, história prévia de fratura de fragilidade, história familiar de fratura da anca, história tabágica atual, 
história de ingestão de mais de três bebidas alcoólicas por dia, uso de glicocorticoides a longo prazo (≥ 5 mg de prednisolona/
dia ou equivalente por mais de 3 meses), presença de artrite reumatóide e causas secundárias de osteoporose

Como a infeção por VIH e seu tratamento estão associados a um risco aumentado de baixa DMO e de fratura de fragilidade, 
alguns especialistas recomendam que o item “causa secundária” da osteoporose seja considerado positivo quando a ferramenta 
da calculadora FRAX® é usada
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Adulto com infeção por VIH

Sem fatores de risco

Sem necessidade 
de rastreio

Cálculo de risco de fratura 
por FRAX® 
•Algorítmo FRAX® específicos 

por país
•Verificar item “causa se-

cundária”, de acordo com a 
calculadora FRAX®

Medir DMO por DXA FRAX® (se DXA não estiver disponível)

Excluir as causas secundárias de 
osteoporose ou DMO reduzida

•Sem fratura h/0
•Menor T-score >-2,5
•FRAX® score <20%

Limiar de intervenção determinado 
por orientações específicas de cada 
país, para população em geral. 
Ex.: Orientações Americanas
•T-score ≤-2,5 para colo do 
fémur, anca ou coluna lombar, 
ou
•T-score entre -1,0 e 2,5 e FRAX® 
score ≥ 20% ou ≤3% (anca), 
ou 
•Fratura da anca ou vertebral

FRAX® 
score 
≥20% 
ou ≥3% 
na anca 
(sem 
DMO)#Score FRAX® ≤10%

Score FRAX® ≥20%

Score FRAX® >10% (i.e., 
probabilidade a 10 anos de 
fratura osteoporótica > 10%)

História de fratura por fragilidade
Uso de glicocorticoides (25mg x 3meses)
Risco de queda (todas as idades)

Menos de 40 anos 40-50 anos Mulheres na Menopausa
Homens ≥ 50 anos

Fluxograma sobre diagnóstico, avaliação, gestão e monitorização 
da osteoporose (baseado em Brown et al. 2015). Como diagnosticar
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Excluir as causas secundárias de 
osteoporose ou DMO reduzida

•Sem fratura h/0
•Menor T-score >-2,5
•FRAX® score <20%

Score FRAX® ≤10%

Assegurar ingestão adequada de cálcio
Assegurar níveis adequados de vitamina D
Aconselhar alterações de estilo de vida

Monitorização FRAX® 
a 2-3 anos

Repetir DXA de acordo:
•1-2 anos se osteopenia avançada 
(T-score, -1,00 a -2,49)
•5 anos se osteopenia leve a 
moderada (T-score, -1,01 a -1,99)

#Limiar de intervenção segundo orientações específicas por país. Abreviaturas: DMO, densidade massa óssea. DXA, densitometria radi-
ológica de dupla energia.

Se iniciou terapêutica com 
bifosfonatos, repetir DXA a 
2 anos, reavaliar indicação 
para continuação a 3-5 anos

Assegurar ingestão adequada de cálcio
Assegurar níveis adequados de vitamina D
Aconselhar alterações de estilo de vida

Considerar terapêutica com bifosfonatos
Assegurar ingestão adequada de cálcio
Assegurar níveis adequados de vitamina D
Aconselhar alterações de estilo de vida

Como diagnosticar
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 ENDOCRINOLOGIA
Osteoporose

INDÍVIDUO COM INFEÇÃO POR VIH EM RISCO DE FRATURA

Verificar e tratar causas secundárias de osteoporose

REAVALIAÇÃO DE TARV

• Fratura por fragilidade prévia
• T-score ≤-2,5 para coluna lombar, fémur total, colo do fémur em mulheres na pós-menopausa e homens 

em idade avançada
• T-score -2,5 a -1,0 e risco a 10 anos de qualquer fratura osteoporótica por FRAX® ≥20% ou risco a 10 

anos de fratura da anca ≥3%, em mulheres na pós-menopausa e homens em idade avançada
• Na ausência de DMO, risco a 10 anos de fratura osteoporótica por FRAX® (sem DMO) ≥20% 

• Otimizar ingestão de cálcio e vitamina D
 • Aconselhar alterações comportamentais e estilo de vida (ex., prática de 

exercício físico, cessação tabágica, consumo moderado de álcool)
• Considerar terapêutica com bifosfonatos

O FRAX® também pode ser usado para identificar doentes infetados por VIH que devem ser avaliados 
com densitometria radiológica de dupla energia (DXA), para avaliação de baixa DMO.

Como diagnosticar
Fluxograma sobre gestão de indivíduos com infeção por VIH e 
risco de fratura (baseado em Brown et al. 2015).
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 ENDOCRINOLOGIA
Osteoporose

Como tratar

BIFOSFONATOS: para redução de fraturas da anca, não vertebrais e fraturas vertebrais

TERIPARATIDA, DENOSUMAB OU ÁCIDO ZOLEDRÓNICO: para alto risco de fratura

Princípio ativo Posologia Via de administração Frequência de administração

Ácido alendrónico*

Ácido risedrônico

Ácido ibandrónico

Ácido zoledrónico

70 mg

35 mg

150 mg

5 mg/100 ml

* também existem formulações com 2800 UI e 5600 UI de vitamina D3

Semanal

Semanal

Mensal

Anual

Oral

Oral

Oral

Endovenosa

Tratamento de sucesso - definido como uma DMO estável, ou que aumentou sem evidência de novas fraturas 
ou fraturas em progressão;
Interrupção do tratamento:
• teriparatida deve ser limitada a dois anos
• bisfosfonatos orais considerar férias terapêuticas de bisfosfonatos, após cinco anos de tratamento
• ácido zoledrónico endovenoso considerar após 3 doses anuais nos casos de moderado risco e após 6 doses 

anuais em alto risco
• teriparatida ou raloxifeno podem ser usados no período de interrupção terapêutica em doentes de alto risco
• denosumab sem interrupção 27



 ENDOCRINOLOGIA
Osteoporose

Doente com valor normal de DMO e fratura major, sem trauma

Fraturas recorrentes ou perda de massa óssea, que continuam 
num doente sob terapêutica sem causas óbvias tratáveis de perda 
de massa óssea
Osteoporose gravemente inexplicada, características não usuais, 
ou doenças associadas (ex. hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, 
hipercalciúria, aumento das prolactinas)
Outras doenças que complicam o tratamento (ex. doença renal 
crónica, TFG < 35 ml/min, hiperparatiroidismo ou malabsorção)
Doente com fraturas de fragilidade que devem ser avaliadas e 
tratadas, considerar referir a um especialista em osteoporose.
Quando não se sentir confortável no tratamento da osteoporose 
usando o arsenal terapêutico atualmente disponível

Quais os critérios de referenciação

CONSULTA 
ENDOCRINOLOGISTA 
OU ESPECIALISTA EM 

OSTEOPOROSE
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 ENDOCRINOLOGIA
Vitamina D

Recomendações da European AIDS Clinical Society de 2018

- doentes com história de baixa DMO ou fratura,
- doentes com elevado risco de fratura, 
ou
- doentes com outros fatores associados a deficiência 
de vitamina D como:

Rastreio por rotina de 25 (OH) vitamina D no soro:

Baseado em Holick et al. 2018

Definição
Deficiência
Insuficiência
Normal/variação ótima
Potencialmente tóxico

25 (OH) vit D ng/ml
<20

20-30
30-50
>150

25 (OH) vit D nmol/L
<50

40-75
75-100
>375• pele escura,

• má nutrição,

• fraca exposição solar,

• malabsorção,

• obesidade,

• insuficiência renal 

ou

• alguns fármacos antirretrovíricos, incluindo o 
efavirenz

Se os níveis forem insuficientes, deve-se avaliar: 
- hormona paratiroideia (PTHi),
- cálcio,
- fosfato
- fosfatase alcalina.

Nos doentes infetados por VIH associa-se o status de vitamina D com doença 
óssea, neurocognitiva, depressão, DCV, hipertensão arterial, SM, diabetes 
mellitus tipo 2, infeções, doenças autoimunes como diabetes mellitus tipo 1 e 
neoplasias.

Avaliar os níveis de vitamina D em:

Como diagnosticar
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 ENDOCRINOLOGIA
Vitamina D

Como tratar

Objetivo: 
Restaurar os níveis séricos normais
Restaurar depósitos de 25(OH) D num período curto de tempo

A DOSE DEPENDE DE:

DEFICIÊNCIA GRAVE EM VITAMINA D
COLECALCIFEROL

+ CÁLCIO

• gravidade da deficiência
• idade do indivíduo
• IMC
• exposição solar
• ingestão alimentar de 
   vitamina D

• Dose diária / semanal
• Dose cumulativa 
- administração por bólus
mensalmente

Dose inicial elevada - 50000 UI/semana durante 2 a 3 meses
Suplementação diária ~800-1000 UI/dia
Pode ser aumentada até máx. 2000 UI/dia

• Reduzir risco de fraturas e quedas

ATENÇÃO: uso do metabolito ativo (1,25 (OH)-vitamina D) apresenta risco de overdose e intoxicação e requer monitorização 
apertada do cálcio sérico e urinário, pelo menos, duas a três vezes por ano.

30



31



32



UROLOGIA
Disfunção erétil

• Recolher história clínica, com ênfase para a história sexual

• Reforçar o aconselhamento relativo à prática de sexo seguro

• Recorrer a questionários validados como o International Index of Erectile Function-5 (IIEF-5)

Como diagnosticar
É a patologia sexual masculina mais frequentemente 
reportada. Cerca de 40 a 50% dos doentes com infeção 
por VIH apresenta DE moderada.

O exame físico e o estudo analítico deverão ser direcionados para a observação de sinais de lipodistrofia e 
hipogonadismo, respetivamente, para o rastreio de patologia metabólica e endocrinológica.

Poderá estar indicado como exame auxiliar de diagnóstico a realização de eco-Doppler vascular colorido 
peniano com administração prévia de alprostadil para avaliação da presença de DE de etiologia vascu-
logénica.

Antes de referenciar, pode-se realizar uma análise do perfil lipídico e glicemia (parte metabólica) e da tes-
tosterona total (parte endocrinológica)
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UROLOGIA
Disfunção erétil

Índice Internacional de Função Erétil (International Index of Erectile Function-5 - IIEF- 5), versão simplificada.
Para objetivar e quantificar a DE, somar a resposta nas 5 questões (score). Este questionário permite classificar a DE com base 
num score mínimo de 5 (DE grave) até um máximo de 25 (ausência de DE).

Este questionário foi concebido com o objetivo de avaliar a sua 
saúde sexual e ajudar o seu médico a determinar se você sofre de 
problemas de disfunção erétil. Assinale a resposta com um círculo.
Nos últimos seis meses:

1. Como é que classifica o seu grau de confiança 
em manter uma ereção?
1. Muito baixo 
2. Baixo
3. Moderado 
4. Elevado
5. Muito elevado

2. Quando teve ereções por estimulação sexual, com 
que frequência é que essa ereção foi suficiente 
firme para penetrar a sua companheira?
1. Quase nunca ou nunca
2. Poucas vezes (muito menos que metade das 
vezes) 
3. Algumas vezes (cerca de metade das vezes)
4. Muitas vezes (muito mais que metade das vezes)
5. Quase sempre ou sempre

Como diagnosticar

3. Durante as relações sexuais, com que frequência conseguiu manter 
a ereção após penetrar a sua companheira?
1. Quase nunca ou nunca
2. Poucas vezes (muito menos que metade das vezes) 
3. Algumas vezes (cerca de metade das vezes)
4. Muitas vezes (muito mais que metade das vezes)
5. Quase sempre ou sempre

4. Durante as relações sexuais, foi-lhe difícil manter a ereção até ao 
final da atividade sexual?
1. Extremamente difícil 
2. Muito difícil
3. Difícil
4. Ligeiramente difícil 
5. Não difícil

5. Quando tentou ter relações sexuais, quantas vezes é que estas 
foram satisfatórias?
1. Quase nunca ou nunca
2. Poucas vezes (muito menos que metade das vezes) 
3. Algumas vezes (cerca de metade das vezes)
4. Muitas vezes (muito mais que metade das vezes)
5. Quase sempre ou sempre
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UROLOGIA
Disfunção erétil

DISFUNÇÃO SEXUAL NA PERSPETIVA PSIQUIÁTRICA
Causas da Disfunção Sexual

Reações de luto após notificação 
Estigma real ou imaginário
Rejeição e abandono
Perturbação da imagem corporal
Medo de infetar ou ser reinfetado(a) 
Reconhecimento da gravidade da doença
Mudanças consideráveis nos planos de vida
Afetiva, social, profissional e comportamental

A diminuição da líbido e a DE são mais prevalentes 
nos homens portadores de VIH, comparativamente 
aos seronegativos.

Nas mulheres, as portadoras do vírus apresentam 
menos interesse e satisfação sexuais, sentem-se 
menos atraentes e evidenciam mais disfunções 
sexuais (anorgasmia, dispareunia).

A abordagem da disfunção sexual pelos médicos pode ser 
uma oportunidade para melhorar a adesão ao tratamento e 
prevenir a transmissão do vírus ao(s) parceiro(s) sexual(is).

O facto de estes doentes serem tratados sob a perspetiva de 
que podem e devem ter relações sexuais constitui um ponto de 
partida para abordar temas importantes, como o sexo seguro 
e a revelação da seropositividade ao parceiro(a).

Prevalência de patologia mental 
Depressão, ansiedade, psicoses, dependências

Psicofármacos
Antidepressivos, ansiolíticos, antipsicóticos, estabilizadores 
do humor

TARV
Complexidade dos regimes terapêuticos 
Perceção dos seus efeitos laterais (sexuais e outros)

Como diagnosticar

35



UROLOGIA
Disfunção erétil

Iniciar sempre por aconselhamento para alterações do estilo de vida e reversão dos fatores de risco cardiovascular 
(sedentarismo, obesidade, tabagismo e consumo de drogas).

Importante reverter a iatrogenia medicamentosa (p. ex. com a substituição de fármacos nocivos para a função erétil como 
alguns anti-hipertensivos, bem como, nos doentes cuja DE surgiu após terem iniciado um esquema específico de TARV, deverá 
ser ponderada a sua alteração).

Os medicamentos I-PDE5 são a escolha farmacológica mais frequentemente utilizada. São fármacos eficazes e seguros; 
no entanto, devido a alterações do seu metabolismo hepático por interações com a TARV, a sua dose deve ser ajustada:

A aplicação no meato uretral do creme de alprostadil poderá ser uma alternativa viável pois, por oposição às outras 
terapêuticas de segunda (aparelho de vácuo e injeção intracavernosa ou aplicação intrauretral de alprostadil) e de 
terceira (implantação de prótese peniana) linhas, é menos invasivo e a probabilidade de causar lesões é menor.

Farmacocinética dos vários I-PDE5 disponíveis em Portugal

Abreviaturas: I-PDE5, inibidores da fosfodiesterase tipo 5.

Fármaco

Sildenafil
Vardenafil

Tadalafil
Avanafil

3,5
0,7
1,0
5,2

60
60
120

30-45

3-5
4-5
17,5
6-17

25/50/100
5/10/20
5/10/20

50/100/200

Seletividade para 
PDE 5 IC 50 (nM)

Tempo resposta 
(média em minutos)

Semi-vida 
(h)

Dose 
(mg)

Como tratar
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UROLOGIA
Disfunção erétil

Quais os critérios de referenciação

Doentes que apresentem falência ao tratamento oral Disfunção sexual na perspetiva psiquiátrica

REFERENCIAÇÃO

Considera-se falência como a resposta inadequada a, 
pelo menos, 8 tomas de fármaco na dose máxima 
tolerada e com aconselhamento adequado

Predominância de problemas psicológicos, conflitos 
interpessoais, contexto social ou patologia mental

 Abordagem psicoterapêutica e/ou psicofarmacológica 
(com referenciação para especialidade, se houver indicação)

Consulta de sexologia ou terapia de casal
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UROLOGIA
Hipogonadismo

Fluxograma de diagnóstico de hipogonadismo

Sintomas e sinais de hipogonadismo

Mais Frequentes:
• Astenia
• Alterações do humor
• Redução da líbido
• DE

Testosterona total <300ng/dl
e/ou

Testosterona livre calculada abaixo do normal

Baixas
Medir LH, FSH e Prolactina

Normal 
Avaliar outras etiologias

A etiologia do hipogonadismo é provavelmente multifatorial, 
estando relacionada com a presença de:

• comorbilidades
• inflamação crónica
• utilização de TARV
• abuso de álcool e de drogas ilícitas.

Alguns dos fármacos utilizados no controlo e tratamento de 
doentes infetados por VIH, como os corticosteroides e o ceto-
conazol podem suprimir o eixo hipotálamo- hipófise-góna-
da e a síntese da testosterona.

O diagnóstico de hipogonadismo é mais difícil que o habitual 
devido à inespecificidade de muitos dos sintomas clássicos.

Para além disso, a globulina transportadora de hormonas 
sexuais (SHBG) está frequentemente aumentada, o que pode 
mascarar hipogonadismo em doentes com níveis séricos de 
testosterona total normais, mas com os de testosterona livre 
reduzidos.

Menos Frequentes:
• Redução da massa muscular
• Perda de pelo corporal
• Perda de peso
• Alterações do sono
• Dificuldades de concentração  
   e memória

Como diagnosticar
O hipogonadismo é muito prevalente nos homens infetados 
por VIH (10-50%), particularmente à medida que a doença 
progride.

Referenciar a Andrologista

38



UROLOGIA
Hipogonadismo

Como tratar

O reconhecimento precoce do hipogonadismo clínico e seu tratamento podem 
melhorar os resultados clínicos, bem como a qualidade de vida destes doentes.

A terapêutica de reposição hormonal deve ser iniciada em 
doentes clinicamente sintomáticos e realizada em consulta especializada.

• manter valores séricos hormonais a níveis fisiológicos

• controlar efeitos adversos expetáveis (ex. policitemia) e também os potenciais
(crescimento/desenvolvimento de neoplasias sensíveis aos androgénios, ex.carcinoma 
da próstata).

Objetivos
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UROLOGIA
Disfunção miccional

Como diagnosticar

A disfunção miccional nos doentes com infeção por VIH pode ser de origem infeciosa (infeção do trato urinário ou prostatite), 
obstrutiva (estenose da uretra ou hiperplasia benigna da próstata) ou neurogénica.

A infeção por VIH afeta quer o sistema nervoso central quer o periférico, podendo causar disfunção miccional nos estádios 
avançados da doença, onde é frequente: 
• encefalite
• demência
• toxoplasmose cerebral
• polirradiculopatia por citomegalovírus
• alterações da desmielinização

A retenção urinária é a apresentação clínica mais comum (54%), sendo a hiperatividade do detrusor (27%) e a obstrução in-
fravesical (18%) as alterações mais frequentemente verificadas quando realizado estudo urodinâmico.

Nos indivíduos com infeção por VIH, a presença de disfunção neurogénica representa um marcador de mau prognóstico com 
uma taxa de mortalidade de 40% aos 8 meses.
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UROLOGIA
Disfunção miccional

O tratamento destes doentes deve ter em consideração os 
desafios particulares que representa esta situação clínica, 
tal como o risco de sépsis decorrente do uso de sondas 
vesicais em doentes imunodeprimidos. CONSULTA 

DIFERENCIADA

Como tratar

41





43



44



ONCOLOGIA
Cancro do Pulmão

O cancro do pulmão é o mais comum e também a maior causa 
de morte por doença oncológica, nesta população.

Devido à sua elevada incidência, os fumadores 
com carga tabágica > 30 UMA (unidades 
maço/ano) poderão beneficiar com rastreio 
através através de TC de baixa dose (embora 
no nosso país ainda não seja recomendado).

Fatores a considerar na investigação diagnóstica de nódulos pulmonares: 
• idade do doente, 
• fatores de risco para desenvolvimento de cancro e suas características 

imagiológicas (tamanho, forma, presença de calcificações ou adenopa-
tias associadas), em conjunto com a evolução ao longo do tempo.

Embora não haja recomendações claras em relação a que nódulos biopsiar, as recomendações de alguns autores são:

Estes tumores dividem-se em carcinomas de pequenas células ou não pequenas células, incluindo-se neste grupo os adenocar-
cinomas.

O estadiamento é feito com TC toraco-abdominal e cintigrafia óssea.
Nos carcinomas de pequenas células é mandatória a avaliação cerebral com ressonância magnética (RM) ou TC contrastada.

Nódulos ≤4mm 
(que têm baixo risco de serem malignos) 

e nódulos 4-8mm

Nódulos >8mm 
em doentes com  maior risco de cancro

Implementar esquema de vigilância imagiológica 
para avaliar o caracter evolutivo dessas alterações 
(geralmente 3-6meses)

Realizar uma biopsia endobrônquica ou transtorá-
cica

DIMENSÃO DO NÓDULO RECOMENDAÇÕES

Como diagnosticar
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ONCOLOGIA
Cancro do Pulmão

Como tratar

• O tratamento é distinto mediante a histologia e pode consistir numa estratégia 
multimodal dependendo do estadiamento.

• Os agentes sistémicos utilizados são considerados seguros nestes doentes.
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ONCOLOGIA
Cancro da Próstata

A incidência de cancro da próstata parece ser inferior 
nesta população do que na população em geral devido, 
provavelmente, à menor utilização do rastreio nestes doentes, 
o que faz com que muitos tumores não sejam diagnosticados, 
pois são assintomáticos durante vários anos.

A confirmação diagnóstica exige a realização de biópsia 
transretal - para excluir patologias infeciosas que poderão 
mimetizar analítica e imagiologicamente o adenocarcinoma da 
próstata.

Nos tumores localizados é importante definir grupos de risco, 
estabelecidos de acordo com o estadiamento clínico (por toque 
retal ou técnicas de imagem), o grau combinado de Gleason e 
o valor de PSA (ng/ml) ao diagnóstico.

De acordo com esta estratificação são realizados exames de 
estadiamento - cintigrafia óssea e ressonância magnética 
pélvica.

Como diagnosticar
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ONCOLOGIA
Cancro da Próstata

Como tratar

Definição da melhor estratégia terapêutica gerada com base:
• estadiamento
• esperança média de vida previsível 
• estado geral dos doentes

Os agentes mais recentes – acetato de abiraterona, enzalutamida ou cabazitaxel
– não são ainda mencionados nas ferramentas de consulta disponíveis online. 
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ONCOLOGIA
Cancro colo-retal

Embora a incidência deste cancro não pareça estar associada 
à infeção por VIH, a sua frequência aumentada em doentes 
idosos com infeção por VIH, em relação à população em geral, 
pode dever-se ao facto destes doentes desenvolverem com 
maior frequência adenomas, displasia de alto grau e pólipos 
vilosos.

Estas neoplasias podem ocorrer numa idade inferior e com 
maior agressividade nesta população.

Alguns estudos referem um predomínio de tumores do colon 
direito, pelo que a colonoscopia é preferível à sigmoidoscopia 
como método de rastreio.

Diagnóstico exige a presença de histologia. 
Para o estadiamento:
  • TC toraco-abdomino-pélvica
  • ecoendoscopia (tumores do reto) para avaliar localmente o  
     tumor

Como diagnosticar
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ONCOLOGIA
Cancro colo-retal

Como tratar

• Fluoropirimidinas
• Oxaliplatina 
• Irinotecano

o Existe potencial de interação com os fármacos 
antirretrovíricos

o Considerados globalmente seguros

Anticorpos monoclonais:
• bevacizumab (anti-VEGFR – recetores dos fatores de 

crescimento do endotélio vascular)
• cetuximab/panitumumab (anti-EGFR – recetores dos 

fatores de crescimento epidérmico)

o Mais recentes
o Agentes biológicos seguros (em doentes com boa 

função imunológica e bom estado geral)
o Sem associação a maior toxicidade, nomeadamente 

dermatológica

TRATAMENTO SISTÉMICO DOENÇA METASTIZADA
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ONCOLOGIA
Linfomas não-Hodgkin

O linfoma difuso de grandes células B é dos mais frequentes e 
a sua incidência está aumentada nestes doentes.

Como diagnosticar

• A presença de sintomas B (por exemplo, febre, hipersudorese e perda ponderal) 
pode estar associada a estas neoplasias, mas estas são também manifestações 
de entidades infeciosas.

• Diagnóstico: 
Biópsia excisional, analisada num laboratório de referência em hemato-
oncologia (análise morfológica e aplicação de técnicas de estudo molecular)

Diagnóstico morfológico deve ser sempre confirmado pela análise 
imunofenotípica
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ONCOLOGIA
Linfomas não-Hodgkin

Como tratar

Estadiamento por:
• PET-TC com FDG (tomografia por emissão de positrões-tomografia 
computadorizada, com fluorodeoxiglicose radioativa) 

Tratamento:
• associação de rituximab à quimioterapia

O rituximab, anticorpo monoclonal anti-CD20, aumenta bastante a eficácia da 
quimioterapia nos linfomas CD20+, no entanto, o seu uso na população com 
infeção por VIH é mais controverso devido a uma associação significativamente 
mais elevada de complicações infeciosas. Contudo, está recomendado que não seja 
suspenso mesmo com contagens de TCD4+ abaixo de 50 células/mm³, devendo 
ter-se especial atenção para a identificação dessas complicações.
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ONCOLOGIA
Neoplasia do testículo e do pénis

A incidência dos tumores germinativos do testículo era, até à 
introdução da TARV combinada, cerca de 50 vezes mais prevalente 
nos doentes com infeção por VIH do que na população em geral.

• Biópsia ou citologia aspirativa por agulha para diagnóstico diferencial de orquite 
secundária a tuberculose ou sífilis, ou de pseudotumor inflamatório do testículo.

• Nos homens com infeção por VIH - resposta ao tratamento deste tipo de tumores 
é semelhante à apresentada pelos indivíduos seronegativos, pese embora a 
menor tolerância à radio e quimioterapia, o que pode implicar alterações dos 
esquemas terapêuticos, com eventual redução da eficácia dos mesmos.

• Presença de lesões penianas suspeitas - biópsia de forma a estabelecer o 
diagnóstico diferencial, nomeadamente quando estão presentes lesões ulceradas 
nodulares secundárias a infeção por vírus do herpes simplex (VHS) que se 
assemelham ao carcinoma peniano epidermóide invasivo.

• No que respeita ao tratamento, este é sobreponível ao indicado na população 
em geral.

Como diagnosticar
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 CARDIOLOGIA
Doença coronária

Como diagnosticar

No estudo D:A:D foi descrito o aumento do risco de EM associado à duração da
exposição à TARV e especificamente ao abacavir. 

Globalmente, os estudos que avaliaram a incidência de EM mostraram um aumento do seu risco relati-
vo ajustado para a idade e fatores de risco nos indivíduos com infeção por VIH, que variou entre 1,48 e 
2,13, em comparação com a população em geral: 

Nos doentes com infeção por VIH que sofreram EM, a idade média é cerca de 10 anos inferior à observada 
na população em geral. As taxas de utilização de intervenção coronária percutânea e de stents medicados 
são mais baixas e a mortalidade hospitalar mais elevada, do que nos doentes não infetados. 

* ativo; # tratados durante o seguimento. 1Triant VA et al. (2007); 2Durand M et at. (2011); 3Freiberg MS et al. (2013); 4Rasmussen LD et al. (2015). 
Abreviaturas: EM, enfarte do miocárdio. RR, risco relativo.

Fatores de risco tradicionais(%)
Dislipidemia
Tabagismo*
Hipertensão

Diabetes
RR de EM

23
38
21
12

1,75

16
-

25
7,1
2,11

51
60
32
14

1,48

18
18
16
7

-
20
3,0
1,3

-
47
3,5
2,9
2,13

11
-

17
5,4

38
54
42
21

ESTUDO BOSTON1

VIH- VIH-#VIH+ VIH+ VIH+VIH- VIH-VIH+#
QUÉBEC2 VETERANS3 DANISH4

Prevalência dos fatores de risco tradicionais e risco ajustado de enfarte do miocárdio em estudos de VIH
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 CARDIOLOGIA
Doença coronária

Síndromes coronárias agudas:
• Incluem EM e angina instável, tendo esta última uma incidência 

residual após a introdução das troponinas cardíacas ultrassensíveis

Prevenção secundária da DC:
• Antiagregantes plaquetários são agentes de primeira linha nos 

doentes em TARV – evitar ticagrelor em associação com IP ou 
elvitegravir

Fármacos antianginosos:
• BB e nitratos não têm interações significativas com a TARV
• ivabradina e ranolazina não devem ser utilizadas em doentes

sob IP e elvitegravir

Como tratar

CONSULTAR TERAPÊUTICA 
OTIMIZADA DAS PRINCIPAIS 

CARDIOPATIAS
(FINAL DO CAPÍTULO CARDIOLOGIA)
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 CARDIOLOGIA
Insuficiência cardíaca

Como diagnosticar

Risco de IC + elevado nos indivíduos com infeção por VIH, em comparação com a 
população sem infeção por VIH, independentemente de terem fração de ejeção ventricular 
esquerda (FEVE) preservada (≥ 50%), intermédia (40-49%) ou diminuída (< 40%). 

Cardiomiopatia associada a  infeção por VIH (caracterizada por dilatação e disfunção sistólica
ventricular esquerda): descrita em estádios avançados da doença antes da TARV.

Disfunção diastólica:
constitui atualmente a principal etiologia subjacente à insuficiência cardíaca (IC).

Fisiopatologia multifatorial:
• lesão miocárdica direta por VIH associada ou não a miocardite
• participação de mecanismos autoimunes e inflamatórios
• efeitos tóxicos da TARV
• défices nutricionais como de selénio 
• lesão miocárdica isquémica
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 CARDIOLOGIA
Insuficiência cardíaca

Como tratar

Terapêutica farmacológica está associada à redução da mortalidade e 
internamentos nos doentes com IC e FEVE diminuída (< 40%).

• Diuréticos: 
Fundamentais para controlo dos sintomas congestivos, sem impacto no 
prognóstico

• BB, IECA, ARA-2 e antagonistas da aldosterona:
não têm interações major com a TARV

• Utilização concomitante do sacubitril-valsartan com os fármacos IP:
deve ser cautelosa

• Doentes com IC e FEVE preservada:
terapêutica farmacológica não tem impacto na mortalidade 

CONSULTAR TERAPÊUTICA 
OTIMIZADA DAS PRINCIPAIS 

CARDIOPATIAS
(FINAL DO CAPÍTULO CARDIOLOGIA)
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 CARDIOLOGIA
Arritmias

Como diagnosticar

População com infeção por VIH:
• morte súbita cardíaca responsável por 13% do número total de óbitos que ocorreram 

entre 2000 e 2009
• correspondendo a um risco 4 vezes superior ao da população em geral

Fibrilhação auricular (FA):
• arritmia mais comum
• elevada morbilidade e mortalidade pelos riscos de AVC e de IC

Arritmias ventriculares malignas podem ser secundárias:
• à doença miocárdica isquémica ou não isquémica
• à toxicidade de fármacos 
• associam-se a risco considerável de morte súbita

Pentamidina/pirimetamina e sulfametoxazol-trimetoprim: 
• podem prolongar o intervalo QT e
• desencadear taquicardia ventricular (TV) polimórfica ou torsades de pointes 

Ganciclovir:
• pode precipitar TV
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 CARDIOLOGIA
Arritmias

Como tratar

Prevenção do AVC em doentes com FA efetuada com 
anticoagulantes orais (ACO), tendo indicação os 
doentes com score CHA2DS2-VASc > 1, que considera 
a presença dos seguintes fatores de risco:

• IC (um ponto)
• hipertensão (um ponto)
• idade ≥ 75 anos (dois pontos)
• diabetes (um ponto)
• DAC (dois pontos) 
• DC/DAP (um ponto)
• idade 65-74 anos (um ponto)

Interações:
¬ Antagonistas da vitamina K (varfarina, acenocumarol),
   apixabano e rivaroxabano
 devem ser evitados em associação com os fármacos IP 
 interagem com os NNITR e o elvitegravir

¬ Interações do dabigatrano e do edoxabano com fármacos IP
   são menos relevantes 

¬ Anti-arrítmicos amiodarona e flecainida devem ser evitados
   em doentes sob IP e elvitegravir

CONSULTAR TERAPÊUTICA OTIMIZADA 
DAS PRINCIPAIS CARDIOPATIAS

(FINAL DO CAPÍTULO CARDIOLOGIA)
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 CARDIOLOGIA
Outras cardiopatias

Como diagnosticar
A hipertensão arterial pulmonar (HAP) ocorre em 0,5% dos 
indivíduos com infeção por VIH. A prevalência não se modificou 
com TARV e é 6 a 12 vezes mais comum do que nos indivíduos sem 
infeção por VIH.

A pericardite e o derrame pericárdico foram muito frequentes antes 
da era da TARV, mas esta reduziu acentuadamente a sua incidência 
e gravidade. 

¬ HAP associada a VIH está incluída no Grupo 1 da sua classificação clínica.
¬ Mecanismos patogénicos:

• inflamação
• fatores de crescimento
• vasoconstritores que geram lesões plexiformes características da HAP idiopática

¬ HAP associa-se a elevada morbilidade e mortalidade e as interações entre a TARV e os agentes 
   vasoativos (inibidores da fosfodiesterase tipo 5 e antagonistas da endotelina) são relevantes.

¬ Patogénese da pericardite e derrame pericárdico incluía infeções oportunistas, neoplasias e inflamação
¬ Endocardite infeciosa é geralmente secundária ao consumo de drogas por via endovenosa
¬ Vasculite associada a VIH caracteriza-se por oclusão inflamatória dos vasa vasorum, com consequente 

enfraquecimento da parede vascular e desenvolvimento de aneurisma da aorta e artérias cerebrais
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 CARDIOLOGIA

Como tratar

TERAPÊUTICA OTIMIZADA DAS PRINCIPAIS CARDIOPATIAS

Aspirina + IADP

Estatina 

BB

IECA/ARA-2

Aspirina (clopidogrel)

Estatina 

1ª linha: NTG sl; BB;
BCC

2ª linha: NLD,
nicorandilo, ranolazina, 

ivabradina 

IECA/ARA-2

BB

Antagonista da aldosterona

Sacubitril-valsartan
substitui IECA/ARA-2

ACO se score 
CHA2DS2-VASc > 1

Controlo da frequência:
BB, BCC-NDH e/ou Digoxina 

Controlo do ritmo:
antiarrítmicos 

1º ano após SCA Angina Estável1 IC com FEVE < 40% FA

BCC-NDH: diltiazem, verapamilo; IADP: clopidogrel, prasugrel, ticagrelor. 
Abreviaturas: ARA-2, antagonistas dos recetores da angiotensina-2. BCC-NDH, bloqueadores dos canais do cálcio não-
dihidropiridínicos. BB, bloqueadores beta. NLD, nitrato de longa duração. IADP, inibidor do recetor de adenosina difosfato. IECA, 
inibidor da enzima de conversão da angiotensina. FA, fibrilhação auricular. FEVE, fração de ejeção ventricular esquerda. SCA, 
síndrome coronária aguda. 
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 CARDIOLOGIA

Critérios de referenciação

Recomenda-se que sejam avaliados em consulta de cardiologia os doentes: 

• No primeiro ano de seguimento após síndrome coronária aguda (SCA)

• Com DC estabelecida e SCA ou angina recorrentes

• Com suspeita de DC e teste de isquemia positivo (ex. prova de esforço) 

• Com FEVE diminuída com ou sem IC

• Com IC sem FEVE diminuída após internamento por IC

• Com IC associada a cardiomiopatia, valvulopatia ou doença pericárdica

• Com FA e suspeita/diagnóstico de cardiopatia estrutural

• Com bradiarritmias e taquiarritmias sintomáticas

• Com hipertensão arterial pulmonar
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HIVAN (nefropatia associada ao VIH)
Diagnóstico histológico mais frequentemente observado, 
na era pré-TARV combinada.

Achados histológicos: 
• glomerulosclerose colapsante, com hipertrofia dos 

podocitos, inclusões túbulo- reticulares nas células en-
doteliais (observadas na microscopia eletrónica),

• dilatação microcística dos túbulos 
• frequentemente um exuberante infiltrado de linfócitos 

TCD8+. 

Quadro clínico habitualmente associado a:
• proteinúria maciça 
• rápida degradação da função renal, com necessidade 

de diálise ou transplante a curto prazo. 

Nas últimas duas décadas este diagnóstico histológico 
tornou-se progressivamente mais raro, graças à TARV 
combinada. 

Deposição de imunocomplexos circulantes ou a formação 
local de imunocomplexos, resultantes de anticorpos contra 
antigénios renais.

Vários diagnósticos histológicos: 
• nefropatia a IgA, 
• glomerulonefrite pós-infeciosa (nalguns casos associada a 

infeções oportunistas),
• glomerulonefrite “lupus-like” (com depósitos de várias 

imunoglobulinas e frações do complemento), 
• crioglobulinemia (sobretudo nos quadros de coinfeção 

com VHC)
• glomerulonefrite membranoproliferativa. 

Na microscopia eletrónica podem observar-se depósitos 
densos sub-endoteliais, sub-epiteliais, intramembranosos ou 
tubulares. 

Quadros clínicos que caracterizam estas lesões são: 
• declínio progressivo da função renal, 
• HTA, 
• proteinúria, 
• hematúria (habitualmente microscópica) 
• hipocomplementemia. 

NEFROLOGIA
Lesões renais específicas associadas a VIH

Como diagnosticar
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NEFROLOGIA
Lesões renais específicas associadas a VIH

Critérios para referenciação de doente infetado por VIH de 
acordo com níveis de proteinúria/ creatinúria (PrtU/ CrU)

O doente é avaliado e, frequente-
mente, programada a realização 
de uma biopsia renal que é a úni-
ca forma de diagnosticar a HIVAN 
(nefropatia associada a VIH) e a ne-
fropatia por imunocomplexos.

Ou quando atinge uma TGF 60 ml/min 
(sobretudo na presença de albuminúria/ proteinúria/ hematúria/ fosfatúria)

PrtU (mg)/dia 
PrtU (mg)/CrU (g) 

PrtU (mg)/CrU (mg)
 PrtU (mg)/CrU (mmol)

 PrtU (ug)/min

>300
>0,3
>300
>30
>200

PARÂMETROS NÍVEIS DE PrtU e/ou PrtU/CrU

CONSULTA 
ESPECIALIZADA 
DE NEFROLOGIA

Critérios de referenciação
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NEFROLOGIA
Efeitos da TARV na função renal

Utilizar, por rotina, uma das fórmulas de cálculo de TFG (Cockroft and Gault, 
MDRD = modification of diet in renal diseases ou a CKD-EPI = chronic kidney 
disease epidemiology study group). Esta última parece ser mais fidedigna, 
para valores de TFG superiores a 60 ml/min.

Antes de iniciar TARV, avaliar:

• função glomerular (pelo menos a avaliação seriada do débito 
do filtrado glomerular, ou TFG);

• função tubular (pelo menos da proteinúria e da fosfatúria) 

• imagiologia renal (despiste de litíase e calcificações) 

MONITORIZAR 
PELO MENOS 

SEMESTRALMENTE

PARA AVALIAR A FUNÇÃO RENAL

Como diagnosticar
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NEFROLOGIA
Efeitos da TARV na função renal

A toxicidade renal associada aos fármacos antirretrovíricos 
obriga a escolher o conjunto de fármacos em função do grau 
de IRC -insuficiência renal crónica (sempre que possível).

Nucleosídeos inibidores da transcriptase reversa (NITR)

• Agravamento da função renal e da disfunção tubular:

Tenofovir - declínio da TFG e síndrome de Fanconi adquirida 
(proteinúria + fosfatúria + glicosúria).

O tenofovir alafenamide é uma formulação alternativa ao 
tenofovir disoproxil fumarato (a apresentação convencional) 
aprovado pela FDA para utilização em doentes com uma TFG 
superior a 30 ml/min (até à IRC estádio 3).

Inibidores da integrase (INI)

• Dolutegravir associou-se a pequenas reduções 
de TFG, em plateau, aparentemente associadas 
a redução da secreção tubular de creatinina.

Este fármaco é eliminado pelas fezes (menos de 
1% de excreção renal). Aquando da utilização 
deste fármaco, propõe-se a determinação da 
cistatina C sérica e a utilização da fórmula 
“CKD-EPI cystatin C equation”.

Não nucleosídeos inibidores da transcriptase reversa (NNITR)

• Bom perfil de tolerância renal

Cobicistato

• Não é um antirretrovírico, mas é frequentemente 
associado a estes fármacos, para aumentar a 
respetiva concentração e efeitos.

• Funciona como potenciador da TARV, mas ainda 
não foram descritos efeitos adversos renais 
significativos.

Inibidores da protease (IP)

• Episódios esporádicos de urolitíase e necrose tubular aguda, 
particularmente em associação com o lopinavir e o atazanavir.

Como tratar
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NEFROLOGIA
Coinfeções por VHC e VHB

A COINFEÇÃO POR VHC DOS DOENTES 
INFETADOS POR VIH ASSOCIOU-SE A:

• rápida deterioração da função renal

• redução de TFG

• evolução acelerada para a IRC estádio 5 (frequentemente necessitando de diálise).

Como diagnosticar
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NEFROLOGIA
Coinfeções por VHC e VHB

Aumenta a possibilidade do doente vir a ser candidato a 
transplantação renal (alternativa para muitos doentes que 
atingem o estádio 5 da IRC (com TGF<15 ml/min)

Tratamento eficaz e definitivo

Critérios clínicos e laboratoriais para a realização de transplantação renal em doentes infetados por VIH:

• TCD4+ > 200 células/ml (> 6 meses)

• Carga viral < 50 cópias/mm3 (> 6 meses)

• Terapêutica antirretrovírica (TARV) estável (> 3 meses)

• Sem infeções oportunistas ativas

• Sem história de criptosporidíase crónica, leucoencefalopatia multifocal progressiva ou sarcoma de Kaposi sistémico

A terapêutica da hepatite C deverá ser 
realizada com antivíricos de ação direta

Como tratar
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NEFROLOGIA
Coinfeções por VHC e VHB

Novos doentes nesta idade 
não vão para lista de espera ativa

Já em lista de espera ativa quando atingem 
aquela faixa etária (e não apresentam 

significativa morbilidade cardiovascular)

TRANSPLANTAÇÃO RENAL

DOENTES INFETADOS POR VIH 
APÓS OS 65 ANOS

Critérios de referenciação
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HÁ SEMANAS/ 
MESES

NEUROLOGIA
Doença Vascular Cerebral

Proceder ao diagnóstico em doentes que relatem sintomas 
sugestivos de AVC ou acidente isquémico transitório (AIT): 

Quadro Clínico

Os sintomas apresentam-se de forma súbita.
A apresentação clínica do AVC/AIT engloba combinações 
variadas de:
• hemiparésia,
• hemi-hipostesia,
• hemi-ataxia,
• parésias oculares,
• disartria,
• defeitos homónimos de campo visual 
   (ex. quadrantanópsia ou hemianópsia)
• défices corticais 
   (ex. afasia nas lesões do hemisfério esquerdo,
   hemi-negligência e anosognosia nas do hemisfério 

direito);

Exames
• RM cerebral não urgente 
(ou, caso não seja possível, TC cerebral).
• ECG de 12 derivações,
• ecocardiograma transtorácico,
• eco-doppler de artérias do pescoço 
   (se possível também transcraniano),
• análises sanguíneas com perfil lipídico, hormona 

estimulante da tiróide (TSH), T4 livre, creatinina, ureia, 
ionograma, enzimas hepáticas, rastreio de sífilis, estudo 
básico da coagulação.

Deteção de lesão isquémica de um grande território 
vascular (ex. artérias carótida interna, cerebral média, 
cerebral anterior, cerebral posterior, artérias cerebelo-
sas) sem que o eco-Doppler mostre estenose significa-

tiva da artéria correspondente a esse território,
ou

Relatos de palpitações e o ECG não mostrar 
fibrilhação auricular (FA)

Deverá ser solicitado Holter, pela possibilidade de FA 
paroxística.

Casos mais graves (e raros) podem resultar num estado 
comatoso.
 
Uma forma específica de AIT é a amaurose fugaz, em que 
o doente relata o início súbito de hipovisão monocular 
grave (como “uma cortina a fechar”)

Como diagnosticar
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NEUROLOGIA
Doença Vascular Cerebral

HÁ MENOS DE
24 HORAS

Proceder ao diagnóstico em doentes que relatem sintomas 
sugestivos de AVC ou acidente isquémico transitório (AIT):

No Serviço de Urgência:

Quadro Clínico Exames

Tomografia Computorizada (TC) cerebral 
é geralmente o exame de escolha podendo ser necessário 
utilizar contraste intravenoso para:

• esclarecer a natureza da lesão cerebral em causa
e/ou

• para a realização de angio-TC, no sentido de rastrear a 
existência de trombo endoluminal passível de intervenção 
endovascular.

Ativada a Via Verde do AVC de acordo com o 
protocolo local, tendo em vista a possibilidade 
de intervenção terapêutica em fase hiperaguda 
com trombólise intravenosa e/ou trombectomia
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NEUROLOGIA
Doença Vascular Cerebral

Caso não haja contraindicações, a prevenção secundária 
do AVC deve ser feita com estatina e antitrombótico - um 
anticoagulante se houver FA (permanente ou paroxística) e 
um antiagregante plaquetário em todos os outros casos.

Há elevada probabilidade de interações importantes entre 
varfarina ou acenocuramol e fármacos antirretrovíricos.

Em relação aos novos anticoagulantes orais, o edoxabano é o 
que apresenta, globalmente, melhor perfil de interações.

Não são esperadas interações clinicamente importantes entre 
ácido acetilsalicílico e fármacos antirretrovíricos.

Das estatinas, a pitavastatina é a que apresenta melhor perfil 
de interações com fármacos antirretrovíricos.

Estilo de vida saudável e controlo eficaz de fatores de risco 
vascular

Medidas Farmacológicas Interações Medicamentosas

Medidas Não Farmacológicas

Como tratar
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NEUROLOGIA
Doença Vascular Cerebral

SE...

SE...

SE...

SE...

estenose luminal significativa 
(> 70% se medido por eco-Doppler; > 50% se 
medido em angiografia de cateter) da artéria 
carótida interna correspondente ao território do AVC

AVC/AIT e estenose carotídea entre 50 e 69% 
(em eco-Doppler) correspondente ao território 
sintomático, ou doentes com estenoses carotídeas 
assintomáticas > 70% (em eco-Doppler)

AVC/AIT de causa indeterminada após a investigação 
indicada, ou se não existirem fatores de risco clássicos 
que justifiquem

défices motores, dificuldades de equilíbrio/ataxia, 
alterações de linguagem ou disfagia resultantes do AVC

Possibilidade de endarterectomia

Ponderar a relação 
benefício-risco de eventuais 
intervenções adicionais

O achado imagiológico inciden-
tal de DVC crónica de pequenos 
vasos em doentes sem clínica de 
AVC/AIT não deve constituir, só 
por si, motivo para referenciar os 
doentes para consulta de Neurolo-
gia, sobretudo se existirem fatores 
de risco vascular clássicos, cujo 
controlo deve ser reforçado.

CIRURGIA VASCULAR

CONSULTA EXTERNA 
DE NEUROLOGIA

CONSULTA EXTERNA 
DE NEUROLOGIA

MEDICINA FÍSICA 
E REABILITAÇÃO

Critérios de referenciação

82



1

2

4

3

NEUROLOGIA
Alterações neurocognitivas (incluindo demência)

Pode surgir deterioração cognitiva no âmbito da infeção 
por VIH por variados motivos:

Com a introdução da TARV a demência causada por 
VIH tornou-se mais rara no mundo industrializado, 
mas a prevalência de formas mais ligeiras de HAND 
é ainda elevada. Nas populações com infeção bem 
controlada a longo prazo é provável que as causas 
vasculares e neurodegenerativas se tornem cada vez 
mais prevalentes, isoladas ou em combinação.

As queixas cognitivas ligeiras e inespecíficas são frequentes 
na população em geral. Nesta população, os sintomas 
de ansiedade e depressão são bastante frequentes e con-
tribuem para as “falhas”, por causarem disfunção atencio-
nal, que é mal interpretada como um défice de memória 
episódica.

Infeção cerebral direta por VIH, causando alterações 
neurocognitivas associadas a VIH (HAND, HIV associated 
neurocognitive disorders), cujo espetro de gravidade é 
amplo (formas muito ligeiras até demência).

Intercorrências associadas à infeção por VIH que 
causam lesão cerebral (ex. infeções oportunistas, 
neoplasias).

Doenças neurodegenerativas, especialmente a doença 
de Alzheimer (DA), e mais raramente demência com 
corpos de Lewy (DCL) ou demência fronto-temporal.

Doença vascular cerebral.

Como diagnosticar
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NEUROLOGIA
Alterações neurocognitivas (incluindo demência)

Suspeita de deterioração cognitiva dar prioridade ao rastreio de causas tratáveis:

Análises de sangue, incluindo:

A realização de punção lombar e análise de líquido 
cefalorraquidiano (LCR) 

Exame de imagem estrutural cerebral, de preferência RM,

tendo em conta a possibilidade de potenciais intercorrências associadas à infeção por VIH, sobretudo se as queixas 
progredirem em semanas/meses, ou se a pessoa tiver perda de autonomia causada pela deterioração cognitiva. A TC 
cerebral é uma alternativa caso não seja possível realizar RM.

deve ser ponderada caso a caso, mas é obrigatória se 
houver suspeita de infeção do sistema nervoso central 
(SNC).

Caso haja sintomas sugestivos de apneia 
obstrutiva do sono (ex. hipersonolência diurna, 
cefaleia matinal, relato de pausas respiratórias 
durante o sono pelo/a companheiro/a, défice 
de concentração durante o dia) é aconselhável 
rastrear a síndrome, através de exame de sono 
ou referenciar para consulta para diagnóstico.

• hemograma
• indicadores de função renal, hepática e tiroideia
• níveis séricos de vitamina B12 e ácido fólico
• rastreio de sífilis.

Como diagnosticar
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NEUROLOGIA
Alterações neurocognitivas (incluindo demência)

Demências neurodegenerativas (DA e DCL):

Não há evidência científica que suporte a 
prescrição de medicamentos “cérebro- tónicos” 
ou de “fortalecimento da memória” para melhorar 
queixas do âmbito cognitivo ou comportamental, 
como os vasodilatadores (incluindo nimodipina, 
trimetazidina, flunarizina, cinarizina), piracetam, 
vincamina, vinpocetina, citicolina, arginina, 
multivitaminas e minerais, magnésio, ginkgo biloba, 
ginseng, ácidos gordos ómega-3 ou ómega-6, óleos 
de peixe, outros suplementos nutricionais, chás e 
tisanas.

Memantina e anticolinesterásicos (donepezilo, 
rivastigmina, galantamina), não impedem a progressão 
da doença e podem melhorar apenas modestamente os 
sintomas cognitivos e comportamentais.

Não há evidência que suporte a utilização destes 
medicamentos em fase pré-demencial (i.e., se não 
houver perda de autonomia do indivíduo devido à 
doença neurodegenerativa), nem noutras causas de 
deterioração cognitiva, incluindo HAND.

Os anticolinesterásicos acarretam o risco de 
bradiarritmia e a co-administração com alguns 
fármacos antirretrovíricos pode potenciar esse risco.

Como tratar
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NEUROLOGIA
Alterações neurocognitivas (incluindo demência)

SE...

Após a investigação não for encontrada causa para a deterioração cognitiva 
que determina perda de autonomia do doente.

Houver agravamento cognitivo e funcional evidente em semanas/meses, 
mesmo que a investigação ainda esteja em curso

A investigação não permitir identificar e tratar a causa da situação e o valor 
total no Mini Mental State Examination se situar abaixo dos pontos de corte 
para a população portuguesa

Nota:o documento PDF em português e valores de corte podem ser obtidos em: http://bdigital.ufp.pt/
bitstream/10284/2503/6/Mini-Exame%20do%20Estado%20Mental.pdf. Este teste demora cerca de 
15 minutos a completar, mas é importante que o examinador tenha formação para poder aplicá-lo 
de forma correta e padronizada, de modo a obter resultados fiáveis; se não for o caso, não se acon-
selha a utilização isolada deste teste para a tomada de decisão sobre o diagnóstico ou a referenciação.

NEUROLOGIA

SE...

Houver suspeita fundada de que a aparente deterioração do doente se deve 
a sintomas depressivos ou ansiedade PSIQUIATRIA

Critérios de referenciação
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O diagnóstico de crise epilética é clínico:

NEUROLOGIA
Epilepsia

Relato de testemunha(s) fundamental e consistente com a 
existência de manifestações típicas, que são estereotipadas 
no caso de recorrência

Manifestação mais comum é atividade motora anómala 
generalizada ou lateralizada (focal, com ou sem 
generalização subsequente), com comprometimento da 
consciência desde o início nas crises generalizadas e 
variável nas focais.

Nas crises generalizadas a recuperação pós-crítica da 
vigília cursa, geralmente, com um estado confusional que 
dura tipicamente mais do que alguns minutos, por vezes 
com grande agitação ou prostração.

Diagnóstico diferencial mais importante das crises epiléticas 
com perda de consciência são síncopes, que também podem 
cursar com incontinência urinária e com breves abalos clónicos 
dos membros. Na síncope há geralmente pródromos (que 
podem ser muito curtos) antes da perda de consciência, com 
combinações variáveis de mal-estar inespecífico, náuseas, 
sensação de calor ou frio, palidez, hipersudorese, visão 
“turva”. Segue-se a perda de consciência, que é recuperada 
em 1 a 2 minutos se a pessoa for colocada em decúbito 
completo, com período confusional curto ou inexistente. Os 
desencadeantes são hipoglicemia, desidratação, ortostatismo 
prolongado, dor e manobra de Valsalva ao urinar ou defecar.

Nos doentes com infeção por VIH bem controlada a longo 
prazo, as crises epiléticas podem surgir pelos mesmos mo-
tivos que surgem na população idosa não infetada, como, 
por ex. devido a DVC ou patologia neurodegenerativa. 
Estas lesões são muitas vezes assintomáticas (à exceção das 
crises epiléticas) e podem não ter tradução imagiológica 
evidente, mesmo em RM.

As crises epiléticas são frequentes em doentes com infeção 
por VIH, até porque há maior probabilidade de lesões 
cerebrais em relação à população em geral, podendo as 
crises epiléticas serem uma manifestação clínica de uma 
situação grave.

Como diagnosticar
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APÓS A CRISE EPILÉTICA É FUNDAMENTAL

identificar e remover desencadeantes como:

análise de LCR

obter imagem cerebral:

NEUROLOGIA
Epilepsia

• TC em ambiente de urgência
• RM em todos os casos de primeira crise epilética sem 

causa esclarecida, para tentar identificar a(s) lesão(ões) 
cerebrais e definir a sua etiologia, que podem incluir:

intercorrências associadas à infeção por VIH
hemorragias intracranianas
tumores intracranianos (incluindo cerebrais primários e 
metástases)

• infeções
• desequilíbrios hidro-eletrolíticos
• consumo excessivo ou privação de álcool
• privação de benzodiazepinas e exposição a fármacos que 

baixem o limiar convulsivo (ex. quinolonas, imipenem, 
antipsicóticos, bupropiom)

justifica-se sempre que exista suspeita de infeção do SNC.

Eletroencefalograma (EEG) não permite fazer diagnóstico de crise epilética 
e não deve ser pedido com esta finalidade em situações de baixa suspeita clínica

Como diagnosticar
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NEUROLOGIA
Epilepsia

Aconselhável prescrever AE (antiepiléticos) se o doente 
tiver uma lesão permanente do parênquima cerebral 
com potencial epileptiforme, o que normalmente implica 
envolvimento do córtex cerebral (ex. sequela de traumatismo 
crânio-encefálico, lesão vascular, infeção, demência 
neurodegenerativa)

Se as crises epiléticas tiverem surgido num contexto de 
privação de álcool ou de benzodiazepinas a terapêutica 
deve ser feita com um fármaco deste grupo, com 
desmame lento posterior:
- sugere-se diazepam (IV ou oral), lorazepam (oral), 
clonazepam (IV ou oral), clobazam (oral) ou oxazepam 
(oral, e indicado em insuficiência hepática-celular). 

Na dependência de álcool ou suspeita de nutrição ou 
absorção digestiva deficientes 
- sugere-se a prescrição empírica de tiamina IV, para 
tratamento de eventual encefalopatia de Wernicke 
(200-300 mg, 8/8h).

Nos doentes que necessitem de controlo urgente das 
crises epiléticas ou que não disponham de via oral é 
necessário usar AE por via intravenosa (IV) – escolhendo 
preferencialmente o que se prevê com maior probabilidade 
de ser a escolha para administração crónica oral, caso seja 
necessário

As opções disponíveis em Portugal são:
• Levetiracetam - provavelmente o AE com melhor 

relação benefício-risco-custo para o tratamento da 
epilepsia na população com infeção por VIH 

• Lacosamida
• Valproato de sódio
• Fenitoína

Como tratar

1

2

3

89



NEUROLOGIA
Epilepsia

INTERAÇÕES FARMACOLÓGICAS E PRECAUÇÕES COM AE

Fármacos AE mais recentes 
têm muito menor potencial de interações - evidência 
científica e experiência na população com infeção por VIH é 
limitada

• Levetiracetam e pregabalina não têm interações 
conhecidas com antirretrovíricos;

• Gabapentina não tem interações conhecidas com 
antirretrovíricos

• Existe risco de síndrome de Stevens-Johnson com 

lamotrigina, que se minimiza com dose inicial baixa (25 
mg/dia) e aumentando 25 mg a cada 2 semanas até à dose 
alvo; a titulação deve ser feita a metade da velocidade se o 
doente estiver a tomar valproato

• Topiramato é contra-indicado em antecedentes de litíase 
urinária – deve-se evitar co-administração com outros 
fármacos nefrotóxicos (indinavir e tenofovir). Topiramato 
pode causar perda de peso indesejável nalguns doentes

Fármacos mais antigos, 
sobretudo os indutores da atividade do citocromo P450 (ex. 
fenitoína, fenobarbital, carbamazepina) apresentam grande 
potencial de interação com os fármacos antirretrovíricos

Valproato de sódio
boa eficácia na maioria das crises epiléticas, mas tem 
efeitos adversos importantes, incluindo a possibilidade 
de desencadear encefalopatia hiper-amoniémica (não deve 
ser a primeira escolha para tratamento de crises epiléticas)

Como tratar
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NEUROLOGIA
Epilepsia

SE...

Não houver recuperação do estado mental habitual após a crise epilética 
(além da sonolência esperada devido aos fármacos administrados por via IV)

Nos casos de tumor intracraniano sugere-se articulação direta com Neurocirurgia da área de referência de forma 
a que seja planeada a melhor gestão clínica para o doente, de acordo com a logística e protocolos locais/regionais.

Houver mais do que 2 crises em minutos/horas - nestes casos, pode existir 
um estado de mal epilético não convulsivo, que necessita de avaliação 
diferenciada. Idealmente, este diagnóstico deve ser confirmado com EEG 
urgente

NEUROLOGIA
URGENTE

SE...

Epilepsia com causa bem identificada, mas com recorrência de crises após 
instituição do primeiro AE em dose eficaz, desde que haja boa adesão 
terapêutica ao AE e tiverem sido eliminados precipitantes de crises

Dúvidas relevantes no diagnóstico diferencial de crise epilética
 
Não for encontrada causa para a crise epilética

NEUROLOGIA

Critérios de referenciação
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NEUROLOGIA
Neuropatia periférica

Neuropatia periférica pode ser assintomática 

Sintomas típicos são: 

• dor neuropática

• parestesias

• disestesias

• hipostesia com distribuição distal nos membros em 
   “meia e luva”, de forma aproximadamente simétrica

O estudo eletromiográfico (EMG) deve ser feito nos casos  
atípicos como, por ex. com atingimento apenas de um membro 
ou se houver défice motor. Caso o EMG identifique a possibili-
dade de lesão radicular deve ser solicitada RM correspondente 
topograficamente ao segmento da coluna vertebral em causa.

Em todos os casos de neuropatia devem ser procuradas cau-
sas alternativas, nomeadamente consumo excessivo de álcool, 
diabetes mellitus, défices de vitamina B12 ou ácido fólico, hipo-
tiroidismo e gamapatias monoclonais.

Em doentes com sintomas sugestivos de polineuropatia agu-
da ou rapidamente progressiva (horas a semanas) pode ser 
necessário realizar punção lombar e excluir infeção ou sín-
drome de Guillain-Barré.

Complicação neurológica mais comum na infeção por VIH, 
afetando até 2/3 dos doentes. Polineuropatia sensitiva distal 
simétrica (PNP-SDS) é a forma mais comum.

No exame objetivo os reflexos ósteo-tendinosos estão 
geralmente diminuídos ou ausentes e existe hipostesia 
à picada distalmente aos joelhos

O diagnóstico é clínico.

Como diagnosticar
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NEUROLOGIA
Neuropatia periférica

Gabapentina e lamotrigina - alguma evidência de eficácia;

Pregabalina - poderá valer a pena fazer uma prova terapêutica;

Opióides - podem ser necessários na dor moderada a grave, mas a utilização acarreta riscos nesta população;

Duloxetina - aprovada para o tratamento da dor neuropática da polineuropatia diabética. Apesar da ausência de evidência de 
eficácia nos sintomas positivos da polineuropatia associada à infeção por VIH pode ser uma alternativa viável, até 
porque não tem interações clinicamente importantes com os fármacos antirretrovíricos. É um fármaco antidepres-
sivo com ação noradrenérgica e serotoninérgica, que pode melhorar os sintomas de depressão e ansiedade, caso 
existam.

Analgésicos simples e anti-inflamatórios não esteróides são ineficazes
Amitriptilina não se mostrou eficaz e acarreta riscos importantes pelos efeitos anticolinérgicos que 
tem, desaconselha-se a sua utilização

O tratamento da PNP-SDS é puramente sintomático 
e visa o controlo da dorComo tratar
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NEUROLOGIA
Neuropatia periférica

 • progressão evidente dos défices ao longo de semanas ou meses; 
ou
 • outros sinais de disfunção motora periférica (ex. atrofias musculares, 

fasciculações); 
ou
• hiperreflexia ósteo-tendinosa patológica, 
ou
 • disfagia sem causa mecânica identificada.

SE...

Défice motor de novo que se julgue devido a disfunção do sistema 
nervoso periférico (ou seja, que não é devido a lesões crónicas do sistema 
nervoso nem a doença ósteo-articular), e sobretudo se houver:

Critérios de referenciação

CONSULTA EXTERNA DE 
NEUROLOGIA

NEUROCIRURGIA

CONSULTA DE
DOR CRÓNICA

 • For encontrada lesão compressiva do sistema nervoso no decurso da investi-
gação (ex. compressão espondilótica medular ou radicular)

 • Dor de difícil controlo

NEUROLOGISTA DE APOIO
AO SERVIÇO DE URGÊNCIA

 • Os défices se instalarem de forma aguda (horas a dias) - pode ser necessário 
fazer investigação mais urgente

SE...
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PSIQUIATRIA
Perturbações de ansiedade

Frequente nos doentes infetados por VIH, com prevalência que pode chegar aos 70% 
(consideravelmente superior à da população em geral) e que parece aumentar com a progressão da 
doença infeciosa e o envelhecimento dos doentes. 

Neste grupo de patologias, a perturbação de adaptação com sintomas ansiosos é o diagnóstico mais 
comum, seguido da perturbação de ansiedade generalizada e da perturbação de pânico. 

Estas patologias surgem:
• antes da notificação 
• durante o curso da doença - notificação da infeção, diminuição dos linfócitos TCD4+, blip da 

carga vírica, diagnóstico de infeções oportunistas ou outra situação indiciadora de progressão da 
doença. 

A ansiedade pode ser:
• manifestação dos efeitos laterais da medicação (isoniazida, ritonavir)
• sintoma de uma doença associada a VIH
• resposta psicológica à infeção (mais frequentemente)

E contribui para:
• diminuição da adesão à TARV       progressão da doença infeciosa        aumento do risco de 

mortalidade

Como diagnosticar
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PSIQUIATRIA

Diagnóstico de perturbação de ansiedade:
• Sintomas somáticos comuns - dor torácica, sudorese, tonturas, alterações gastrointestinais e/ou cefaleias
• Sintomas sem etiologia médica subjacente. 

Perguntas para determinar se a ansiedade está presente:
• Tem-se sentido ansioso, tenso, irritável?
• Tem tido medo, receio?
• Tem andado muito preocupado?
• Tem estado inquieto?
• Tem tido dificuldades em dormir? 

Como meio complementar poderá ser utilizada a Hospital Anxiety Depression Scale (HADS). 

○ Depressão agitada 
○ Intoxicação ou abstinência de substâncias psicoativas  
○ Fármacos com propriedades ansiogénicas 
○ Patologias do SNC relacionadas com VIH 
○ Doenças metabólicas ou sistémicas 
○ Endocrinopatias 
○ Problemas respiratórios
○ Doenças cardiovasculares

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS QUE DEVEM SER PREVIAMENTE EXCLUÍDOS:

Perturbações de ansiedade

Como diagnosticar
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PSIQUIATRIA

Em alguns doentes, as intervenções básicas de suporte são suficientes para mitigar a ansiedade:
 • comunicação médica adequada
 • psicoeducação
 bem como intervenções comportamentais 

Nos doentes com níveis de ansiedade mais elevados e/ou persistentes, pode ser necessário recorrer a: 
• psicoterapias especializadas (como terapia cognitivo-comportamental) e/ou 
• psicofármacos (por exemplo, inibidores seletivos da recaptação da serotonina e benzodiazepinas)

Perturbações de ansiedade

Como tratar
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PSIQUIATRIA

¬ Sem resposta aos psicofármacos de primeira 
linha (ex. inibidores seletivos da recaptação da 
serotonina e benzodiazepinas)

¬ Sem resposta a psicoterapia básica (ex. 
comunicação médica adequada, psicoeducação, 
psicoterapia breve de apoio)

¬ Ansiedade grave e/ou persistente

¬ História de uso de substâncias psicoativas 

¬ Dificuldades de diagnóstico 

Perturbações de ansiedade

PSIQUIATRIA

Critérios de referenciação
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PSIQUIATRIA
Perturbações depressivas

Doentes infetados por VIH apresentam uma prevalência de depressão significativamente superior à da 
população em geral com valores que variam entre 20 e 40%. 

Critérios de diagnóstico de depressão 

Diagnósticos diferenciais de depressão

Pelo menos 2 dos seguintes sintomas

Num total de pelo menos 4 sintomas durante um período mínimo de 2 semanas

Pelo menos 1 dos 7 seguintes

1. Humor deprimido
2. Perda de interesse
3. Diminuição da sensação de prazer (anedonia)

1. Alteração de peso ≥ 5% num mês ou alteração persistente de apetite
2. Insónia ou hipersónia na maior parte dos dias
3. Alteração da velocidade do pensamento e do movimento
4. Fadiga
5. Sentimentos de culpa e inutilidade
6. Diminuição da concentração e da capacidade de tomar decisões
7. Ideação ou tentativa de suicídio

• O rastreio da depressão está recomendado a todas as pessoas portadoras de VIH
• Deve ser feito a cada 1 a 2 anos, recorrendo, por ex., às perguntas centrais: 
       ○ Tem-se sentido deprimido, triste e sem esperança nos últimos meses?; 
       ○ Perdeu interesse nas atividades que costumavam proporcionar-lhe prazer? 
• O agravamento matutino do humor associado à anedonia facilita a distinção entre sintomas depressivos e 

sintomas físicos da infeção 
Complementar com Hospital Anxiety Depression Scale (HADS)

Como diagnosticar

Neoplasias
Doenças reumatológicas
Doenças neurológicas

Abuso de substâncias
Fármacos (incluindo TARV)

Endocrinopatias
Alterações metabólicas
Infeções sistémicas ou primárias do SNC 101



PSIQUIATRIA
Perturbações depressivas

A estratégia terapêutica varia com a gravidade da depressão: 

Gravidade Intervenção

Ligeira Focada nos problemas com ponderação da 
introdução de antidepressivos

Moderada Psicofármacos bem como psicoterapia de suporte

Grave Referenciação para a consulta de psiquiatria

Como tratar
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PSIQUIATRIA
Perturbações depressivas

• Episódio depressivo grave

• Limitada experiência na prescrição de psicofármacos 

• Ausência de resposta ao tratamento

• Comorbilidade com abuso de substâncias

• Ansiedade marcada

• Perturbações da personalidade

• Deterioração cognitiva

• Eventos traumáticos graves

• Ideação suicida

PSIQUIATRIA

Abordar alguns dos fatores de risco de suicídio mais relevantes: 
○ estar deprimido 
○ ter mais de 65 anos
○ ser homem (quatro vezes mais frequente) 
○ apresentar patologia médica comórbida importante

Critérios de referenciação
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PSIQUIATRIA
Insónia

¬ A prevalência nos doentes infetados por VIH é 10% superior à da população em geral (10 - 40%). 

¬ Embora mais frequente em indivíduos com maior duração da infeção, ou em estádios mais 
avançados da doença, este aumento observa-se mesmo em doentes assintomáticos. 

Causas de insónia secundária em doentes com infeção por VIH

Perturbações mentais

Fármacos

Sintomas psicológicos

Causas médicas Patologia comórbida 
Mecanismos neurotóxicos de VIH 
Redefinição do ritmo circadiano (fadiga, padrão alterado) 
Desregulação do eixo da hormona do crescimento (fases precoces)

Stresse situacional ou ambiental, luto, mecanismos de coping deficitários

Ansiedade, depressão, mania, uso de substâncias, psicose, perturbação 
de stresse pós-traumático, défices cognitivos ligeiros e demência

TARV (por exemplo, abacavir, efavirenz), corticoides, l-dopa, agonistas 
canais de Ca2+ 

Como diagnosticar
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PSIQUIATRIA
Insónia

• História clínica do doente 
• Detalhada descrição do sono e o seu registo (diário do sono)
• Informação complementar de conviventes
• Exame objetivo e pedido de exames complementares de 

diagnóstico dirigidos à presumível causa secundária da insónia
• Caracterizar o padrão da insónia, tempo e regularidade no leito
• Variabilidade ao longo da semana
• Rituais para dormir e aquando da insónia
• Ambiente onde dorme
• Contexto existencial
• Patologias e fármacos utilizados
• Hábitos (ex. sestas, exercício físico, café, tabaco, álcool, drogas 

ilícitas)

• insónia aguda (inferior a 4 semanas) 
• insónia crónica (superior a 4 semanas e pelo menos em 3 noites /semana)
• inicial ou de conciliação (latência superior a 30 minutos)
• intermédia ou dificuldade em manter sono
• terminal, matinal ou precoce

Sensação de sono não reparador ou de má qualidade 
(insuficiência de sono inferior a 85% - tempo total de sono/período total no leito)

Alterações do sono: 

¬ predomínio do aumento da 
latência do sono

¬ sono fragmentado com 
despertares noturnos

¬ diminuição de N2
(fase de ondas teta) 

¬ aumento de N3
(ondas lentas delta na parte 
final do sono)

Duração

Fase

Como diagnosticar
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PSIQUIATRIA
Insónia

Insónia secundária:
tratamento dirigido para remover ou mitigar a causa específica

Em muitos casos, a psicoeducação relativa à higiene do sono é suficiente para a sua resolução 

No entanto, é crescente a resistência dos doentes em modificar hábitos e prescindirem da 
farmacoterapia, apesar da toxicidade comportamental que provocam, efeitos na memória, 
dependência e habituação. 

A TERAPIA COMBINADA TEM UMA RESPOSTA MAIS RÁPIDA E MANTIDA, SENDO MAIS EFICAZ:

Fármacos
(em doentes com TARV) 

Benzodiazepinas (melhor lorazepam ou oxazepam; evitar 
alprazolam e triazolam), antidepressivos sedativos, antipsicóticos 
em baixas doses, antagonistas H1, trazodona, gabapentina

Terapia cognitivo-comportamental Intenção paradoxal, restrição do sono, restauro do ritmo 
circadiano

Outras Educação de higiene do sono, relaxamento, 
controlo de estímulos, fototerapia e cronoterapia 

Como tratar
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PSIQUIATRIA
Insónia

¬ Ausência de resposta à terapia combinada, com controlo da 
causalidade quando identificada

¬ Dificuldade na prescrição de psicofármacos

¬ Comorbilidade psiquiátrica importante

¬ Dificuldades de diagnóstico

¬ Outras patologias do sono (ex. movimentos periódicos, 
comportamentos violentos, apneia do sono, terrores noturnos)

¬ Necessidade de investigação por polissonografia

PSIQUIATRIA

Critérios de referenciação
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