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Editorial

Caros colegas e amigos da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia – Regional Norte-Nordeste,

É com satisfação que publicamos mais um número da nossa 
revista NNE de cardiologia. Destaco nessa edição novos rumos 
do nosso periódico com a publicação de artigos originais, 
relatos de caso e a sessão eletrocardiográfica com a conclusão 
do primeiro caso. 

A estrutura do período recebe essa nova tendência para 
cumprir as exigências da CAPES para o reconhecimento e 
inclusão da revista no sistema QUALIS.

Teremos nessa edição uma excelente revisão no tema 
quanto ao uso de anti-hipertensivos orais na hipertensão 
arterial sistêmica leve a moderada na gestação de autoria 
das Dras. Regina Coeli e Maria Hebe, ambas ex-presidentes 
do departamento de Cardiogeriatria, sendo a primeira, 

cardiologista do Hospital Geral de Fortaleza (SESA) e Hospital 
do Coração do Ceará (HCor - Ceará) e a segunda Cardiologista 
do Hospital do Coração de Natal. Ainda no mesmo tema, um 
relato de caso com revisão de literatura sobre feocromocitoma 
na gestação de autoria do Dr. Alexandre Jorge Gomes de 
Lucena que é cardiologista do Hospital Esperança de Recife 
e das médicas residentes de ginecologia e obstetrícia do 
Instituto Materno Infantil de Pernambuco, Geórgia Maranhão 
Dantas Ramalho e Anna Paula Lapa de Melo. A sessão 
eletrocardiográfica aborda o tema do reconhecimento de 
alterações do ECG relacionadas a hipercalemia e por fim a 
mensagem da nossa presidente Dra. Claudine Feio. 

Abraço cordial,
Carlos Eduardo Batista de Lima
Editor da RNNC
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Introdução
Diariamente, em todo o mundo, aproximadamente  

830 mulheres morrem de causas evitáveis relacionadas à 
gravidez e ao parto (1). A quase totalidade dos casos, 99% das 
mortes maternas, ocorrem nos países em desenvolvimento, nas 
zonas rurais ou em comunidades mais pobres. As adolescentes 
representam o grupo de maior risco de complicações na gestação. 

A doença hipertensiva gestacional (DHG) representa a 
segunda causa de morte materna em todo o mundo (14,0 %), 
com incidência de 5-10% das gestações (2). A DHG se classifica 
em: 1. Hipertensão arterial (HA) crônica; 2. Pré-eclâmpsia 
(PE) / eclâmpsia (EC); 3. HA crônica + PE sobreposta; 4. HA 
gestacional (HG) (3) 

1. HAS crônica. O diagnóstico de hipertensão arterial já é 
estabelecido antes da gravidez.

2. Pré-eclâmpsia / Eclâmpsia. A PE é definida pela presença 
de HA após a 20ª semana associada a proteinúria. Na ausência 
de proteinúria significativa, o diagnóstico pode ser baseado 
na presença de cefaleia, turvação visual, dor abdominal, 
plaquetopenia (menos que 100.000/mm³), elevação das 
enzimas hepáticas (o dobro do basal), comprometimento da 
função renal (creatinina acima de 1,1 mg/dl ou o dobro do 
basal) ou escotomas visuais. A eclâmpsia tem seu diagnóstico 
com a instalação de um estado convulsivo, geralmente 
tônico-clônico, após a exclusão de epilepsia ou outra causa 
conhecida para a presença da convulsão.

3. Hipertensão crônica com pré-eclâmpsia superposta. 
4. Hipertensão gestacional. A hipertensão gestacional 

é caracterizada pela ocorrência de HA após a 20ª semana 
sem a presença de proteinúria. O diagnóstico preciso é feito 
retrospectivamente, após o final da gestação. A pressão arterial 
pode permanecer elevada até a 12ª semana de puerpério.  
A hipertensão gestacional tem pequena morbidade, 
tendência de recorrer nas gestações subsequentes e ocorre 
em 6% das gestações.

Mais recentemente, a pré-eclâmpsia foi subdividida de 
acordo com o seu início, em pré-eclâmpsia de início precoce, 
quando ocorre até 34ª semanas de gestação, e PE tardia, 
quando a manifestação clínica ocorre após 34ª semana. A PE 
precoce representa 5% a 20% dos casos e apresenta maior 

Anti-hipertensivos Orais na Hipertensão Leve a Moderada na Gestação

Regina Coeli Marques de Carvalh,1, 2 Maria Hebe Nóbrega de Oliveira2,3

Hospital Geral de Fortaleza,1 Hospital do Coração do Ceará (HCor/CE),2 Fortaleza, Ceará

Hospital do Coração de Natal,3 Natal, Rio Grande do Norte - Brasil

gravidade clínica, com elevadas taxas de mortalidade materna 
e fetal. A PE tardia apresenta melhor prognóstico materno e 
perinatal (4).

No Brasil (5-7), a principal causa determinante de 
complicação materna é a doença hipertensiva gestacional, 
representando 20% a 25% de todas as causas de óbito 
materno. A incidência da PE é de, aproximadamente, 1,5 % 
e a de eclampsia (EC) 0,6%. Nas áreas mais desenvolvidas, 
a incidência de EC é de 0,2% e de morte materna 0,8%, 
enquanto que, nas regiões menos favorecidas, a incidência 
sobe para 8,1% e 22%, respectivamente.

No Ceará (8), de 1998 a 2015, foram notificados 43.385 óbitos 
em mulheres em idade fértil (MIF), sendo 4,9% (2.157/43.385) 
mortes maternas por causas obstétricas diretas e indiretas, 
o que representa 85,5% (1.845/2.157) das causas de morte 
materna. Em 2015, a principal causa de morte materna foi 
a Doença Hipertensiva Específica da Gestação (DHEG), 
representando 51,4% (19/36) dos óbitos maternos por causas 
obstétricas diretas. A esta seguiu-se as síndromes hemorrágicas, 
com 13,5% (5/36) dos óbitos, a atonia uterina com 10,8% (4/36) 
e aborto com 5,4% (2/36).

De acordo com dados do Centro de Controle e Prevenção 
de Doenças dos EUA, em 2010, a taxa de PE aumentou de 
3,4% para 3,8% entre os anos 1980-2010 (9).

A pré-eclâmpsia grave representa um fator de risco 
significativo para morte fetal, restrição do crescimento 
intrauterino e nascimento de pré-termos tardios, isto é, 
nascidos com 34 a 36 semanas de gestação (10-12). As elevadas 
taxas de prematuridade nos últimos anos correspondem, quase 
exclusivamente, a pré-termo tardio, que apresenta taxas 
significantemente mais elevadas de morbimortalidade, em 
relação ao recém-nascido a termo (13-14).

A prematuridade é um sério problema de saúde 
pública (15-16), principalmente nos países menos 
desenvolvidos, e reflete às condições de atenção ao pré-
natal. Aproximadamente 11% de todos os bebês nascidos 
vivos em todo o mundo nascem prematuros, com menos 
de 37 semanas de gestação (17). A prematuridade apresenta 
anormalidades microvasculares (18-19) que, na idade adulta, 
se correlacionam com o risco de desenvolver precocemente 
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doenças cárdio-metabólicas, como hipertensão arterial, 
intolerância a glucose, dislipidemia, doença arterial 
coronariana e acidentes vasculares encefálicos (20-23). A 
teoria “Origens de desenvolvimento da doença”, também 
conhecida como Teoria de Barker (24), apesar de ter gerado 
muitas controvérsias, se consolidou após o resultado de 
inúmeros estudos em humanos e em animais experimentais, 
submetidos a várias condições adversas durante a gestação, 
que demostraram que as doenças manifestadas na idade 
adulta podem ter origem ou serem predeterminadas na vida 
fetal, in utero (24-27).

A pré-eclâmpsia, o descolamento prematuro da placenta 
e a restrição do crescimento intrauterino (RCIU) são 
consideradas doenças isquêmicas da placenta (DIP) (28-29). 
O mecanismo fisiopatológico em comum é a insuficiência 
vascular placentária. A pesquisa dos mecanismos envolvidos na 
deficiência da regulação do fluxo sanguíneo uteroplacentário 
e de seu impacto no desenvolvimento fetal podem propiciar 
o diagnóstico precoce das complicações materno-fetais.

A implementação de medidas preventivas no pré-parto e 
a prevenção do parto prematuro nas gestantes de alto risco, 
em especial, as que desenvolvem DHG (30-33) requerem o 
desenvolvimento de novos métodos de estratificação para as 
gestantes em risco, objetivando diminuição dos resultados 
adversos neonatais, relacionadas, principalmente, com a 
PE (4-8,16).

Anti-Hipertensivos Orais na Doença Hipertensiva da Gestação 
Os ensaios clínicos (trials) para o tratamento da 

hipertensão na gravidez são limitados. O único estudo com 
anti-hipertensivo na gestação com adequado seguimento 
clínicos a longo prazo dos recém-nascidos, follow-up de 
7,5 anos, foi com a alfa metildopa, há mais de 40 anos 
(34). Durante o período gestacional são descritos apenas 
29 ensaios clínicos, com 3.350 mulheres expostas a uma 
ampla variedade de fármacos, incluindo os anti-hipertensivos 
orais (35). Portanto, a avaliação da terapêutica com  
anti-hipertensivos e seus efeitos maternos e fetais são 
derivados de informações provindas de pequenos estudos 
clínicos e de meta-análises (35-39) baseadas nesse pequeno 
número de ensaios clínicos existentes. 

As mudanças fisiológicas que ocorrem no período 
gestacional (40-41) influenciam a biodisponibilidade dos 
fármacos, donde as doses e intervalos de administração das 
medicações anti-hipertensivas podem variar, o que requer 
a individualização do tratamento clínico da hipertensão na 
gestação (42).

A Food and Drug Administration (FDA) classifica (43) as 
drogas no período gestacional e na lactação, quanto ao risco 
fetal em cinco categorias: 

Categoria A - quando estudos controlados em mulheres não 
demonstram risco para o feto no 1º trimestre, sem evidências 
de risco nos últimos trimestres e a possibilidade de prejuízo 
fetal parece remota; 

Categoria B – estudos animais não mostram risco fetal, 
mas não há estudos controlados em humanos ou estudos de 
reprodução animal que mostraram efeitos adversos que não foram 
confirmados em estudos controlados humanos no 1º trimestre e 
não há evidência de risco nos últimos trimestres; Pindolol.

Categoria C – estudos animais mostram risco fetal, porém 
não há estudos controlados em mulheres ou não há estudos 
em animais e humanos. São usadas se o benefício justificar o 
potencial risco para o feto. Metildopa, Nifedipina, Verapamil, 
Furosemida, Hidroclorotiazida, Propranolol, Metoprolol.

Categoria D – há evidência de risco fetal humano. Só 
devem ser usadas se o benefício terapêutico sobrepuja o 
potencial risco para o feto, por exemplo, em uma situação 
ameaçadora da vida ou em doenças sérias para as quais drogas 
seguras não podem ser usadas ou não são efetivas; Atenolol. 

Categoria X – Estudos mostram anormalidades fetais em 
animais e humanos e o uso da droga claramente sobrepuja 
qualquer benefício. São contraindicados em mulheres 
que estão ou podem ficar grávidas. Inibidores da enzima 
conversora da angiotensina - IECA, Bloqueadores dos 
receptores AT1 da angiotensina II.

Metildopa (Categoria C). A alfa-metildopa atua nos 
adrenorreceptores alfa-2 e seu efeito anti-hipertensivo é a 
nível do sistema nervoso central (53). A α-metildopa constitui 
a droga anti-hipertensiva mais bem estudada, segura, efetiva 
e é considerada de primeira linha para o tratamento da 
hipertensão na gravidez (44-46, 54). Não tem sido observada 
diminuição da incidência de restrição de crescimento 
fetal (RCF), prematuridade, cesarianas ou morte perinatal 
(54). Estudos mais recentes (55) indicam que não afeta os 
índices de pulsatilidade e resistência do Doppler da artéria 
uterina materna, sugerindo que não prejudica a circulação 
uteroplacentária e o consequente crescimento fetal. Os 
efeitos colaterais maternos como sonolência, boca seca e 
alterações hepáticas são comuns. Deve ser evitada se houver 
comprometimento das enzimas hepáticas.

Antagonistas dos canais de cálcio (Categoria C). Nos 
últimos 15 anos, as características farmacológicas deste grupo 
de d resultaram na demonstração de sua eficácia e segurança 
(38,43,56-57) no tratamento da hipertensão moderada na 



4

Carvalho et al.
Anti-hipertensivos Orais na Hipertensão Leve a Moderada na Gestação

Artigo Original

gravidez e, mais recentemente, nas emergências hipertensivas 
nas DHG (49, 58). A nifedipina não é teratogênica no 
primeiro trimestre (43) e com o seu uso na hipertensão grave 
(59) .não foram observadas alterações significativas no fluxo 
sanguíneo uteroplacentário ou no coração fetal A anlodipina 
é muito pouco estudada na gestação, com apenas relatos de 
casos, sendo utilizada no primeiro trimestre da gestação e 
na amamentação, não demonstrando ser teratogênica. Os 
antagonistas dos canais de cálcio podem ser adiminstrados 
na lactação (60).

Beta-bloqueadores. Os betabloqueadores no 1º trimestre 
podem levar a restrição do crescimento intrauterino (RCIU) e 
no último trimestre, bradicardia fetal e neonatal (61-63). Não 
há contraindicação ao aleitamento materno, mas, é excretado 
no leite (43). O uso de atenolol durante o primeiro trimestre 
da gravidez foi associado com baixo peso ao nascer (61) e é 
classificado como classe D, ou seja, não deve ser administrado 
no período gestacional. A exposição a qualquer β-bloqueador 
está associada a maior incidência de recém-nascidos pequenos 
para a idade gestacional (PIG), pré-termos e aumento da 
mortalidade perinatal (64). O metoprolol (Categoria C) 
apresenta risco no segundo e terceiro trimestre da gestação 
(43), mas não há relato de malformações congênitas ou de 
retardo de crescimento fetal. Propranolol (Categoria C). Há 
relatos de retardo de crescimento intrauterino, bradicardia 
e hipoglicemia neonatal, especialmente em doses diárias 
superiores a 160 miligramas. Além disso, placentas pequenas 
e anomalias congênitas ocorreram em recém-nascidos cujas 
mães receberam propranolol durante a gravidez. Quando 
administrado durante o trabalho de parto, a depressão 
respiratória neonatal também tem sido relatada (43). O 
labetalol não é comercializado no Brasil.

Inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECAs) 
e bloqueadores dos receptores de angiotensina (BRAs). 
São drogas consideradas (Categoria C). Contraindicadas na 
gravidez, orienta-se para serem suspensas tão logo a mulher 
deseje engravidar ou, no caso de gravidez não esperada, tão 
logo seja confirmada a gestação. Consideradas teratogênicas 
(65), podem ocasionar oligodrâmnio, restrição do crescimento 
intrauterino (RCIU), hipoplasia calvária e pulmonar, 
insuficiência renal anúrica e morte fetal ou neonatal. Após o 
parto os IECAs podem ser administrados, já que o aleitamento 
é permitido. Não há dados sobre o aleitamento com os BRAs. 

A última revisão sistemática da Cochrane (48), em 2014, 
analisou 49 trials , envolvendo 4723 mulheres, com o objetivo 

primário de avaliar os benefícios e riscos potenciaispara a 
mulher e o feto, com o tratamento na hipertensão leve a 
moderada, ou seja, níveis pressóricos para a pressão arterial 
sistólica (PAS) de 140 a 169 mmHg e para a pressão arterial 
diastólica (PAD) de 90 a 109 mmHg, na gravidez. As drogas 
estudadas foram: alfa-agonistas (metildopa), betabloqueadores 
(acebutolol, atenolol, labetalol, mepindolol, metoprolol, 
pindolol, oxprenolol e propranolol), bloqueadores dos canais 
de cálcio (isradipina, nicardipina, nifedipina, nimodipina 
e verapamil), vasodilatadores (hidralazina e prazinina), 
ketanserin e trinitrato de glicerila (nitroglicerina - NTG). Todos 
os fármacos foram administrados por via oral, com exceção da 
NTG, que foi administrada por via transdérmica. As conclusões 
da meta-análise foi de que em 50% dos casos, o uso de 
antihipertensivos resultou em redução no risco de apresentar 
hipertensão grave mas não reduziu significativamente o 
desenvolvimento da pré-eclâmpsia. Houve redução de 20% no 
risco de desenvolver PE. Apesar deste resultado ser moderado, 
tem uma importância clínica indiscutível, considerando-se 
a gravidade clínica da doença quando instalada. Não há 
dados suficientes para concluir a superioridade de qualquer 
antihipertensivo oral na DHG. Houve redução de 29% no 
risco geral de morte fetal ou neonatal com o uso de drogas 
anti-hipertensivas; A única droga em que a redução da 
mortalidade fetal ou neonatal foi estatisticamente significativa, 
foi a metildopa, administrada isoladamente. No end-point 
secundário, ao comparar grupos de drogas antihipertensivas, 
constatou-se que os betabloqueadores e os bloqueadores 
dos canais de cálcio parecem ser mais eficazes do que a 
metildopa para evitar um episódio de hipertensão grave; 
não existiu diferença significativas entre beta-bloqueadores 
versus metildopa; bloqueadores dos canais de cálcio versus 
metildopa; beta-bloqueadores versus bloqueadores dos canais 
de cálcio. 

Para as mulheres com hipertensão grave, definida como 
uma PA sistólica sustentada ≥160 mmHg e / ou uma PA 
diastólica ≥110 mmHg], existe consenso de que a terapêutica  
anti-hipertensiva deva ser administrada para diminuir o 
risco materno de lesões no sistema nervoso central (49). As 
hipertensas crônicas (50-52) devem ser idealmente avaliadas 
antes da gestação, com foco na presença de lesão de órgãos alvo, 
e causas secundárias para hipertensão arterial, como estenose da 
artéria renal, hiperaldosteronismo primário e feocromocitoma. 
Os riscos de pré-eclâmpsia e de possíveis eventos adversos 
maternos, fetais e neonatais devem ser informados. 
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Introdução
O feocromocitoma é um tumor neuroendócrino originado 

das células cromafins da medula adrenal ou de gânglios 
simpáticos. Embora seja uma rara causa de hipertensão arterial 
(0,2-0,4% dos casos), pode conduzir a crises hipertensivas 
graves e potencialmente letais, devido aos efeitos das 
catecolaminas liberadas, como norepinefrina, epinefrina e 
raramente dopamina1. Durante a gestação, o feocromocitoma 
é raro, com uma freqüência de 0,002% de todas as gestações, 
porém notório por suas consequências devastadoras. Caso 
não diagnosticado, a mortalidade materna e fetal é de cerca 
de 50%. Com a detecção precoce e o tratamento adequado 
durante a gravidez, a mortalidade materna e fetal podem 
diminuir para menos de 5% e 15%, respectivamente2.

O feocromocitoma é uma patologia desafiadora para os 
profissionais envolvidos no seu diagnóstico e tratamento. Esse 
relato de caso, ocorrido em gestante no primeiro trimestre de 
gestação, visa discutir a importância desta afecção durante a 
gravidez e o manejo clínico-cirúrgico do tumor. Seu diagnóstico 
pré-natal precoce e o adequado manejo pré e intraoperatório, 

Feocromocitoma na Gestação: Relato de Caso e Revisão de Literatura

Alexandre Jorge Gomes de Lucena,1 Geórgia Maranhão Dantas Ramalho,2 Anna Paula Lapa de Melo2

Hospital Esperança de Recife,1 Instituto Materno Infantil de Pernambuco,2 Recife, Pernambuco - Brasil

por uma equipe interdisciplinar, geralmente resultam em sucesso 
terapêutico, como observado no caso relatado.

Caso Clínico
APMR, 26 anos, GIIPIA0, branca, na sua primeira 

consulta de pré-natal ainda com seis semanas de gestação foi 
diagnosticada como hipertensa crônica. Na nona semana, já em 
uso de alfa-metildopa 1,5g/dia, apresentou pico hipertensivo  
(PA: 240 x 140 mmHg) e crise convulsiva tônico-clônica 
generalizada, sendo realizada tomografia computadorizada 
de crânio que foi normal, e a paciente internada em 
unidade coronária para controle pressórico. Devido controle 
pressórico, a paciente teve alta para o quarto onde prosseguiu 
a investigação para hipertensão arterial secundária.

Na história clínica a paciente tinha episódios de taquicardia, 
ondas de calor, sudorese profusa, hipotensão ortostática e 
cefaleia importante. Como antecedentes pessoais afirmava 
diagnóstico de enxaqueca e hipotireoidismo desde nove anos 
de idade; não referia história familiar de cardiopatia ou outras 
doenças de relevância clínica. 

Resumo 

Introdução: O feocromocitoma é um tumor neuroendócrino originado das células cromafins da medula adrenal ou gânglios 
simpáticos. Embora rara causa de hipertensão arterial, pode conduzir a crises hipertensivas graves e potencialmente 
letais. Com freqüência de 0,002% das gestações, este tumor faz-se notório por suas consequências devastadoras.  
Descrição do caso: APMR, 26 anos, GIIPIA0, na primeira consulta de pré-natal com seis semanas de gestação foi diagnosticada 
como hipertensa crônica. Na nona semana, apresentou pico hipertensivo e crise convulsiva tônico-clônica generalizada, sendo 
realizada TC de crânio que foi normal. Apresentava episódios de taquicardia, ondas de calor, sudorese profusa e cefaleia importante, 
e ao exame físico, hipotensão ortostática, associada à lipotimia. Foram realizados ECG que evidenciou taquicardia sinusal, a MAPA 
que mostrou intensa instabilidade tensional e a Ecocardiografia transtorácica, hipertrofia concêntrica do VE. A USG Abdominal 
Total detectou formação expansiva sólida, em supra-renal direita. Foram feitos exames sorológicos e urinários para o diagnóstico 
do tumor e USG de tireóide para investigação de malignidade associada. Após o diagnóstico de Feocromocitoma, a paciente 
evoluiu com melhora dos sintomas e controle da PA com o alfa-bloqueio, seguido do beta-bloqueio. Adrenalectomia direita por 
videolaparoscopia foi realizada na 13º semana de gestação. As intercorrências cirúrgicas foram controladas e o pós-operatório 
transcorreu tranquilamente. Parto cesáreo se deu com 38 semanas de gestação, sem intercorrências.
Conclusões: O feocromocitoma trata-se de uma patologia desafiadora para os profissionais envolvidos no seu diagnóstico e 
tratamento. Porém seu diagnóstico pré-natal precoce e o adequado manejo pré e intra-operatório geralmente resultam em 
sucesso terapêutico.
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Ao exame físico mostrava-se com bom estado geral, 
eupnéica, normocárdica (FC: 100bpm), normocorada, 
consciente e orientada. Apresentava variação da pressão arterial 
relacionada com a posição, desta forma tendia à hipertensão 
arterial deitada (PA: 150 x 90 mmHg) e a hipotensão quando 
sentada e em pé (PA: 70 x 50 mmHg) associada à lipotímia; 
MMII sem edemas, pulsos normais e simétricos, sem diferencial 
de PA importante à aferição manual.

Durante investigação clínica foram realizados exames 
complementares dentre os quais o ECG apenas evidenciou 
taquicardia sinusal (FC média: 105) (Figura 1); a MAPA 
evidenciou comportamento anormal da pressão arterial nas 24h 
e intensa instabilidade tensional (Figura 2) e a Ecocardiografia 
transtorácica, hipertrofia concêntrica do VE, função sistólica 
e diastólica normais e valvas normofuncionantes (Tabela 1). 

Solicitado então USG Abdominal Total para rastreio de 
hipertensão secundária que detectou formação expansiva 
sólida, de contornos bem definidos, hipoecóica, discretamente 
heterogênea, medindo 6,7x4,6cm, localizada em projeção 
supra-renal direita. 

Foram feitos exames sorológicos e urinários para o 
diagnóstico do tumor, conforme registrado na Tabela 2. 
Realizado também USG de tireóide para investigação de 
malignidade associada que mostrou apenas uma textura 
heterogênea difusa.

Após o diagnóstico de Feocromocitoma foi proposta cirurgia 
videolaparoscópica. Previamente ao procedimento cirúrgico, 
foi feito preparo com expansão volêmica, aumentado ingesta 
de sal, iniciado o alfa-bloqueio com prazosin, com aumento 
progressivo da dose por duas semanas (1mg até 12mg), seguido 
de beta-bloqueio para controle de arritmias. A paciente evoluiu 
na enfermaria com melhora dos sintomas e com controle da PA. 

Adrenalectomia direita por videolaparoscopia foi realizada 
na 13º semana de gestação. Durante excisão do tumor, a 
hipertensão foi controlada com Nitroprussiato de sódio e 
as taquiarritmais, com Esmolol; a hipotensão após excisão 
tumoral foi controlada com Noradrenalina. O pós-operatório 
transcorreu sem intercorrências, tendo a paciente recebido alta 
hospitalar no quinto dia pós-operatório com pressão arterial 
controlada, em uso de Metoprolol (50mg/dia) que foi suspenso 
ambulatorialmente após um mês. Parto cesáreo se deu com 
38 semanas de gestação, sem intercorrências, apresentando 
o RN peso de 3.100g. A paciente mantém acompanhamento 
ambulatorial sem hipertensão e sem sinais de recidiva após  
2 anos de seguimento.

O anátomo-patológico da peça cirúrgica (Figura 3) 
confirmou o diagnóstico pré-operatório de Feocromocitoma 
com as seguintes características: tumor encapsulado medindo 
8,0 x 5,0 x 3,0cm; ausência de macronucléolos e presença de 
necrose, glóbulos hialinos e figuras de mitose.

Figura 1 - ECG.
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Figura 2 - Mapa.

Figura 3 - Peça cirúrgica.
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Revisão de Literatura 
O feocromocitoma pode ocorrer isolado ou associado a 

outras entidades como as neoplasias endócrinas múltiplas 
(MEN) do tipo IIA (carcinoma medular da tireóide, 
hiperparatireoidismo ou tumores de paratireóide e 
feocromocitoma, com herança autossômica dominante) e do 
tipo IIB (Carcinoma medular de tireóide, ganglioneuromatose 
intestinal e de mucosa, feocromocitoma e hábito 
marfanóide), neurofibromatose e doença de Von Hippel 
Lindau (cistos ou tumores cerebrais, renais, oculares, 
pancreáticos e espinhais)3.

Sua incidência máxima ocorre entre a terceira e a quinta 
década de vida, sendo a idade média no momento do 
diagnóstico de 24,9 anos em casos hereditários e de 43,9 anos 

em casos esporádicos4. Em 10% dos casos, manifestam-se na 
infância e acomete os dois sexos igualmente5.

Aproximadamente 10% dos tumores são múltiplos, 10% são 
extra-adrenais e 10% são malignos. Nestes, há invasão local 
para os tecidos circundantes e órgãos ou metástases distantes 
que podem ocorrer até 20 anos após a ressecção6. 

A presença de hipertensão paroxística ocorre em 
cerca de 50% dos casos, geralmente acompanhada de 
palpitações, taquicardia, cefaléia e sudorese. No entanto, as 
manifestações clínicas são variáveis, podendo se apresentar 
com hipertensão sustentada ou alternada com hipotensão, 
hipotensão ortostática e mesmo normotensão7. Podem ainda 
ser observadas vasoconstrição periférica, palidez, midríase e 
broncodilatação3; transpiração, tremores, dispneia, fraqueza 

Tabela 1 - Valores obtidos na Ecocardigrafia Transtorácica

Diâmetro Diastólico Final do Ventrículo Esquerdo 4,0 (3,9 a 5,3 cm)

Diâmetro Sistólico Final do Ventrículo Esquerdo 2,2 (2,4 a 3,2 cm)

Fração de Ejeção (Teicholtz) 77 (55 a 77 %)

Volume Diastólico Final do Ventrículo Esquerdo 70 (56 a 104 ml)

Volume Sistólico Final do Ventrículo Esquerdo 16,2 (19 a 49 ml)

Espessura Diastólica do Septo 1,1 (0,6 a 0,9 cm)

Espessura Diastólica da Parede Posterior 1,0 (0,6 a 0,9 cm)

Massa do VE 169,5 (67 a 162 g)

Índice de Massa do Ventrículo Esquerdo 103 (43 a 95 g/m2)

Diâmetro da Aorta 2,8 (2,7 a 3,5 cm)

Diâmetro do Átrio Esquerdo 3,3 (2,7 a 3,8 cm)

Tabela 2 - Exames Bioquímicos

Exame Bioquímico Resultado Valor de Referência

Noradrenalina urinária 2760 < 110

Normetanefrina urinária 7159 52-310

Dopamina urinária 278 < 350

Adrenalina urinária < 3,0 < 44

Metanefrina urinária 51 19-140

Ácido Vanil Mandélico 18,1 2,0-7,0

Normetanefrina plasmática 16,9 < 0,9

Metanefrina plasmática < 0,2 < 0,5

Cortisol sérico 36,2 5,4-25

T4L 0,6 0,9-1,7

TSH 63 0,45-45

PTH 33 10-65

Calcitonina < 2,0 < 5,0
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generalizada, ataque de pânico, visão turva, perda de peso, 
poliúria, polidipsia, constipação, hiperglicemia, leucocitose 
e febre6. 

Às vezes, a hipertensão severa pode levar a acidente 
vascular encefálico, angina, infarto do miocárdio, edema 
agudo pulmonar, taquiarritmias graves, insuficiência cardíaca 
ou renal agudas e morte súbita5.

Os sintomas podem ser espontâneos ou induzidos por uma 
variedade de situações, incluindo: atividade física extenuante, 
trauma, trabalho de parto e parto, indução anestésica, cirurgia 
ou outros procedimentos invasivos, ingesta de alimentos ricos 
em tiramina (chocolate, queijo, vinho tinto), defecação e 
micção (se tumor na parede da bexiga)8.

Para o diagnóstico laboratorial, a combinação de 
catecolaminas plasmáticas em repouso [norepinenephrine (NE) 
com adrenalina (E)] > 2000 pg/mL e metanefrinas urinárias 
> 1,8 mg/24h tem uma precisão diagnóstica perto de 98%. 
Medições urinárias do Ácido Vanil Mandélico (VMA) têm uma 
elevada taxa de falsos negativos (41%) e não deve ser utilizado 
para efeitos de rastreio. No entanto, todos os quatro testes têm 
excelente especificidade quando elevado. Quando disponível, 
a medição de metanefrinas livres no plasma deve ser realizada 
especialmente quando há suspeita de feocromocitoma 
hereditário. Ele tem uma especificidade e sensibilidade de 
97% e 96%, respectivamente. Testes provocativos (glucagon) 
e supressivos (clonidina) podem ser necessários quando a 
avaliação bioquímica basal é inconclusiva9.

Os métodos mais frequentemente uti l izados na 
identificação topográfica do feocromocitoma são tomografia 
computadorizada (TC), ressonância magnética (RM) e 
mapeamento de corpo inteiro com 131Imeta-iodo-benzil-
guanidina (131I-MIBG). Os dois primeiros são exames 
extremamente sensíveis na detecção dos tumores adrenais, 
mas a RM é superior na localização dos extra-adrenais, 
principalmente os intra-cardíacos10. A TC e a RM possuem 
especificidade de 70% e 67%, respectivamente. MIBG tem 
excelente especificidade (100%), mas a sensibilidade de 
apenas 78%. Este último método se mostra mais sensível 
na detecção de tumores pequenos (< 2cm) e multifocais, 
podendo facilitar o diagnóstico de feocromocitomas extra-
adrenais e de lesões metastáticas9.

Acredita-se que o controle da pressão arterial no pré-
operatório seja um dos principais meios de diminuição da 
mortalidade associada à remoção de feocromocitoma. Assim, 
o uso de bloqueadores alfa-1-adrenérgicos deve preceder 
em pelo menos duas semanas a realização da cirurgia, para 
promover uma redução na vasoconstrição sistêmica e reduzir 

os riscos de hipotensão após a remoção da neoplasia. O 
prazosin geralmente é utilizado na dose inicial de 1 mg, 
administrado à noite, podendo-se chegar até 20 mg/dia, em 
duas ou mais tomadas. Novos alfa-1-bloqueadores, como 
doxazosin e terazosin, também podem ser utilizados5.

Os beta-bloqueadores podem ser administrados após o 
bloqueio alfa-adrenérgico, no controle de taquiarritmias e 
angina do peito. Caso sua utilização seja feita antes desse 
bloqueio, pode ocorrer piora da hipertensão arterial, edema 
agudo de pulmão e espasmo coronariano, já que os beta-
bloqueadores levam à resposta exacerbada dos receptores 
adrenérgicos à ação das catecolaminas11. 

A alfa-metil-p-tirosina, inibidor da tirosina hidroxilase, reduz 
a síntese de catecolaminas pelo feocromocitoma, na dose entre 
2 e 4g/dia, associando-se às vezes à melhora clínica e dos níveis 
pressóricos11. No presente momento, ele é usado em associação 
com vasodilatador em pacientes com doença metastática 
extensa na qual não é possível ressecção tumoral completa12.

O único tratamento curativo para o feocromocitoma 
é a ressecção cirúrgica completa. A adrenalectomia 
laparoscópica, quando comparada com a cirurgia aberta, está 
associada à menor sangramento intra-operatório, recuperação 
pós-operatória mais rápida, menor uso de analgésico no 
pós-operatório e menor tempo de hospitalização. Não está 
associada à maior liberação de catecolaminas e alterações 
hemodinâmicas que a cirurgia aberta13.

Considerando o feocromocitoma na gestação, entre 1998 
a 2008, em comparação com a década passada, houve 
uma diminuição da taxa de diagnóstico pré-natal (de 83% 
para 70%) e um aumento da mortalidade materna e fetal 
(entre 4% e 12% e de 10% a 17%, respectivamente). A 
prematuridade esteve presente em 53% dos recém-nascidos 
de mães com feocromocitoma diagnosticado que deram à 
luz a um bebê vivo14.

Embora o quadro clínico possa estar atenuado na grávida, 
os sintomas geralmente se intensificam à medida que a 
gravidez avança, pelo crescimento uterino, movimento fetal, 
palpação do abdômen ou contrações uterinas15. A posição 
supina durante a gravidez pode permitir que o útero grávido 
estimule o tumor, causando hipertensão supina paradoxal com 
pressão arterial normal em posição ereta12.

As crises hipertensivas podem levar à insuficiência 
uteroplacentária com restrição do crescimento intra-uterino 
(CIUR), hipoxia fetal e morte16.

Durante o diagnóstico, testes de glucagon e clonidina não 
devem ser realizados em mulheres grávidas15. E para localização 
tumoral, a ultrassonografia pode ser utilizada, porém tem baixa 
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sensibilidade, especialmente durante o terceiro trimestre. RM 
sem gadolíneo é o método mais empregado por não expor o 
feto ao efeito de radiação, tendo uma sensibilidade de 100%. 
A ultrassonografia tem sensibilidade entre 87% e 97%16. 

O diagnóstico no período pré-natal e ressecção durante 
a gravidez foram combinados com melhores resultados em 
comparação com o diagnóstico durante ou no pós-parto 
imediato. Quando a detecção do tumor foi feita antes 
de 23 semanas de gestação, foram observados resultados 
ligeiramente melhores com a excisão no segundo trimestre do 
que no terceiro trimestre, mas sem significância estatística17.

Se o diagnóstico do feocromocitoma se der no primeiro 
trimestre de gestação, deve ser instituído manejo clínico até 
a gestante alcançar o segundo trimestre, época na qual o risco 
de aborto espontâneo durante cirurgia é baixo18.

A ressecção tumoral por procedimentos laparoscópicos 
no pré-natal tem melhores resultados em comparação com a 
cirurgia aberta convencional2. 

Devido à glândula adrenal ser inervada por nervos 
simpáticos de T5 a T12, o bloqueio peridural simpático a 
este nível pode bloquear o estímulo neurogênico do tumor19, 
podendo considerar a possibilidade de parto vaginal com 
analgesia peridural, usando bupivacaína a 0,375%, para 
produzir um extenso bloqueio simpático sem demasiado 
bloqueio motor20. Porém cesariana com anestesia peridural é 
o método recomendado, com mortalidade materna inferior 
(19%) em relação ao parto vaginal (31%)2. 

	
Discussão

No caso relatado, a paciente apresentava-se com 26 anos 
ao diagnóstico de Feocromocitoma, estando na faixa etária 
média para casos hereditários, apesar de não haver relato de 
antecedente familiar desta patologia. 

A suspeita diagnóstica do tumor foi levantada devido à 
paciente apresentar, ainda no primeiro trimestre de gestação, 
além da hipertensão arterial, sintomas sugestivos desta 
afecção, como taquicardia, sudorese, cefaléia e hipotensão 
ortostática. O diagnóstico definitivo foi dado através da 

elevação da catecolamina urinária e das metanefrinas urinária 
e plasmática e da localização da lesão tumoral em supra-renal 
direita por meio da USG. Como visto na literatura, apesar do 
Ácido Vanil Mandélico urinário não dever ser utilizado para 
efeitos de rastreio, como foi utilizado no caso exposto, por 
apresentar elevada taxa de falso negativo, ele tem excelente 
especificidade quando elevado.

Apesar do diagnóstico de hipotireoidismo confirmado pela 
dosagem de T4 livre e TSH, não foram detectados tumor 
paratireoidiano, hiperparatireoidismo ou neoplasia medular 
tireoidiana que caracterizasse a MEN IIA.

Em conformidade com a literatura, procedeu-se ao adequado 
manejo pré-operatório, com uso de um alfa-bloqueador 
(prazosin) precedendo o Beta-bloqueio com Metoprolol.

Foi optado por ressecção cirúrgica completa da adrenal 
direita por via laparoscópica, no início do segundo trimestre 
de gestação, época em que se esperam melhores resultados 
cirúrgicos, segundo os estudiosos, por esta apresentar as 
vantagens já descritas, principalmente menor sangramento 
intra-operatório e menor tempo de hospitalização, e pela 
alta capacitação da equipe cirúrgica no manejo da referida 
técnica. As intercorrências já previamente esperadas no intra-
operatótio durante a manipulação do tumor, a hipertensão 
arterial e as taquiarritmias e, após sua remoção, a hipotensão, 
foram devidamente controladas. 

Foi realizado parto cesáreo por indicação obstétrica, com 
38 semanas de gestação, que ocorreu sem intercorrências.  
A paciente deu à luz um bebê com peso adequado para a 
idade gestacional e sem restrição de crescimento intra-uterino.

Conclusão
Apesar de raro na gestação, o feocromocitoma trata-se de 

uma patologia desafiadora para os profissionais envolvidos no 
seu diagnóstico e tratamento. Porém seu diagnóstico pré-natal 
precoce e o adequado manejo pré e intra-operatório, por 
uma experiente equipe interdisciplinar, geralmente resultam 
em sucesso terapêutico, com consequente redução da  
morbi-mortalidade materna e fetal.
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Relato de Caso

Relato do Caso: paciente ELBL, 41 anos de idade, sexo 
feminino, foi internada na clínica nefrológica do Hospital 
Getúlio Vargas em Teresina-PI com o diagnóstico recente 
(há 30 dias da admissão) de nefropatia hipertensiva. Tinha 
antecedente de hipertensão arterial sistêmica (HAS) há  
5 anos fazendo uso irregular de medicação anti-hipertensiva. 
Apresentava na internação, HAS de difícil controle com 
níveis pressóricos elevados a despeito do uso otimizado de 
várias classes de anti-hipertensivos. Quanto ao quadro renal, 

Sessão Eletrocardiográfica da Sociedade Norte Nordeste de Cardiologia 
– Caso 01 
Bradicardia Acentuada e outras Alterações Eletrocardiográficas 
Associadas a Hipercalemia

Renata Nara Silveira de Araújo,1 Carlos Eduardo Batista de Lima1,2

Hospital Getúlio Vargas – SESAPI,1 Universidade Federal do Piauí,2 Teresina, Piauí - BR

estava em programa de hemodiálise (HD) desde a admissão 
apresentando quadro de síncope e hipotensão arterial em 
10/11/2016. Após a monitorização cardíaca foi observada 
bradicardia que foi documentada no eletrocardiograma (ECG) 
abaixo, Figura 1. 

Após a análise do traçado eletrocardiográfico e reavaliação 
clínica, a paciente foi encaminhada para a unidade de terapia 
intensiva sendo solicitado parecer da equipe de arritmias 
cardíacas do hospital considerando a possibilidade diagnóstica 

Figura 1 - Eletrocardiograma (10/11/2016) evidenciando bradicardia sinusal com períodos de pausas sinusais prolongadas seguidas por batimento de escape juncional. 
Dentre os aspectos morfológicos do QRS podemos destacar a pequena progressão da onda R nas derivações precordiais (V1 a V5) com duração normal (estreito) e padrão 
rS nas derivações inferiores (DII, DIII e aVF) sugerindo a presença de bloqueio divisional anterossuperior esquerdo. Além da bradicardia, podemos notar alterações na onda 
T com aumento da amplitude e aspecto em “tenda”. 
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de doença do nó sinusal. A FC da paciente chegou a 33bpm. 
Enquanto isso aguardava-se todo o laboratório de emergência. 
O grupo de arritmologia após avaliação do traçado considerou 
a possibilidade de hipercalemia havendo confirmação do nível 
de potássio sérico em 12,2 mEq/l. Foram feitas medidas para 
hipercalemia e HD de emergência evoluindo com discreta 
melhora clínica após as condutas tomadas. No dia seguinte 
foi realizado outro ECG demonstrado na Figura 2. 

Ao ECG (Figura 2) ainda se evidenciavam alterações 
sugestivas de hipercalemia apesar melhora da bradiarritmia 
apresentada no ECG inicial. O era ritmo sinusal com discreta 
arritmia sinusal e FC no limite inferior da normalidade. O 
eixo elétrico do QRS estava normal (entre 0 e +30 graus) 
e houve aumento nos vetores do QRS de V4 e V5 com 
duração normal (em torno de 80ms). Permaneciam evidentes 
as alterações da repolarização ventricular em V2 e V3 com 
onda T ampla e em “tenda”. O nível sérico de potássio dosado 
nesse momento foi de de 7,7 mEql/L corroborando com os 
achados eletrocardiográficos que ainda sugeriam hipercalemia. 

Outro procedimento de HD foi indicado de emergência. No 
dia seguinte foi realizado novo ECG (Figura 3) com a paciente 
apresentando ótima evolução clínica e completa resolução 
da sintomatologia. O potássio sérico nesse momento foi de 
5,8 MEq/L. 

O ECG realizado no dia seguinte (Figura 3) após as medidas 
tomadas estava dentro dos padrões da normalidade com 
discretas alterações inespecíficas. Apresentava ritmo sinusal 
com FC normal, em torno de 62 bpm com QRS estreito e 
discreta alteração na repolarização na parede lateral e onda 
T com padrão normalizado de V1 a V4. 

Consideramos importantes achados nesse caso as 
alterações típicas de hipercalemia com disfunção sinusal e as 
alterações de onda T que devem direcionar para essa hipótese 
diagnóstica norteando a abordagem terapêutica. Outro 
achado interessante foi a presença de bloqueio divisional 
anterossuperior esquerdo transitório, presente apenas no 
primeiro traçado com o nível mais elevado de potássio sérico, 
sugerindo relação desta alteração com a hipercalemia. 

Figura 2 - ECG após medidas para hipercalemia e hemodiálise (11/11/2016).
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Figura 3 - ECG após melhora clínica (12/11/2016). 
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Mensagem da Presidente

Caros amigos, mas um número da nossa revista Norte- Nordeste prestes a ser publicado, graças ao excelente e abnegado 
trabalho do nosso editor, Dr. Carlos Eduardo e da colaboração de alguns colegas, também mais um ano que finda e mais uma 
missão cumprida. 

Sabemos perfeitamente que a Cardiologia avança de forma inexorável e temos que correr atrás dos avanços tecnológicos, 
felizmente nos é fornecida uma imensa ajuda, com as nossas revistas científicas que nos mantém a par das novidades e 
atualizados, mas para isso precisamos da ajuda de todos os colegas.

Desejo a todos um ano de 2017, cheio de esperança, fé, paz, saúde, amor, felicidade e prosperidade. 
Muito obrigada pela prestimosa colaboração, que Deus os proteja sempre.

Claudine Maria Alves Feio
Presidente da Sociedade Norte Nordeste de Cardiologia


