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Artigo

de Revisdo

Quando suspeitar de hipertensao arterial secundaria

e conduta pratica

Em 90% dos casos, a hipertenséo é essencial ou
idiopética. A HAS é incomum antes dos 20 anos.
Ocorre em 15 a 30% da populagdo geral e 25 a 40%
destes tém mais de 50 anos. A HAS antes do 30 e
ap6s 50 anos tem grande chance de ser secundaéria.
Antes dos 20 anos deve-se geralmente a coarctagdo
da aorta, glomerulonefrite e, raramente, a tumores
enddcrinos ou vasculopatia renal unilateral. As
secunddrias mais freqiientes sdo as decorrentes do
uso de anticoncepcional, particularmente nas
mulheres obesas com mais de 35 anos, e a
glomerulonefrite.

Causas renais

As causas renais de HAS podem ser:

¢ Congeénitas — rim policistico, rim hipoplésico, rim
de Ask-Upmark;

e Obstrutivas — litiase (hiperparatireoidismo),
compressdo do trato urindrio e hidronefrose;

e Vasculares - hiperplasia fibromuscular,
arteriosclerose (diabetes) — placa proximal ao
orificio adrtico, trombose, embolia, aneurisma e
fistula arteriovenosa;

¢ Impregnacdo renal — porfiria e saturnismo;

¢ Parenquimatosa — glomerulonefrite, pielonefrite
(tuberculose), nefrosclerose, tumores, diabetes,
amiloidose, doenca do coldgeno, gota, traumae
irradiagdo.

A pielonefrite pode ser agravada pela presenca de
litiase ou doencga congénita. Caracteriza-se por
inflamacdo intersticial dos vasos geralmente
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bilateral. Ha exsudato intersticial (arterite) com
liberagdo de renina. Forma a endarterite
hiperplastica e perinefrite com diminuigdo das
células intersticiais da medula renal e,
conseqiientemente, diminuigdo das prostaglandinas
vasodilatadoras, com aumento da PA, nefrosclerose
secunddria no outro rim e, tardiamente,
insuficiéncia renal.

Na HAS com insuficiéncia renal ndo hd declinio
noturno fisiolégico normal da PA, e tais pacientes
tém mais de 50% de morbi-mortalidade .

Nos portadores de proteindria acima de 1,0g/diae,
principalmente, maior que 3,0g/dia hd menor taxa
de declinio da funcdo renal apds tratamento anti-
hipertensivo mais agressivo. Nesse grupo de
pacientes recomendam-se niveis de pressao
inferiores a 125/75mmHg e, naqueles com
proteintria menor, niveis inferiores a 130/ 80mmHg.
Podem ser utilizadas todas as classes de anti-
hipertensivos e associa¢des. Redugdo de sodio e
dgua via dieta, diuréticos e didlise também
constituem tratamento efetivo *.

Ha evidéncias de que os inibidores da enzima
conversora da angiotensina sdo mais eficazes do que
as outras classes em retardar a progressao da doenca
renal tanto em diabéticos como em néo diabéticos.

A displasia fibromuscular apresenta vdrias formas
responsdveis por estenose de artéria renal. Esta
ocorre em 1% dos hipertensos.
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A fibroplasia medial ocorre predominantemente no
sexo feminino, dos 25 aos 50 anos, com aspecto na
arteriografia em “colar de contas”. A histéria, exame
fisico e exames complementares na displasia
fibromuscular mostram aspectos caracteristicos
(Tabela 1).

A fibroplasia da adventicia é a mais rara. A
hiperplasia medial determina estenose linear lisa e
ocorre mais em adolescentes ou entre 35 a 45 anos.
Deve-se ressaltar que para a estenose ser
responsdvel com certeza por HAS, é necessdrio um
grande gradiente pré e pds-estenose, bem como
comprovado grau de liberacdo de renina. E
particularmente comum nos jovens. Cingiienta e
trés por cento dos normotensos com mais de 50 anos
tém em necropsia estenose de artéria renal
moderada ou severa, determinando a necessidade
de se comprovar, quando houver estenose, ser esta
a causadora da hipertensao.

O rim de Ask-Upmark constitui ma-formagao
segmentar renal com um sulco renal.
Diferentemente da pielonefrite cronica, hé
desaparecimento completo dos glomérulos corticais.

O Quadro 1 aponta, através fluxograma, o
diagnéstico da hipertensdo renovascular?
Realgamos as limitac¢des relacionadas com
sensibilidade, especificidade, custo e realizagdo de
procedimentos invasivos?. A escolha dos mesmos
depende de disponibilidade e experiéncia do
grupo. A urografia é um exame muito informativo
(Quadro 2).

Através o MAPA se verifica que a hipertensdo
secunddria em criangas se caracteriza por
elevacdo diurna da PAD e aumento noturno da
PAS, diferentemente da forma primdria®. A
renografia com captopril é sensivel e especifica
para o diagnéstico em pacientes com fungéo renal
normal, e naqueles com fungédo alterada a
ressondncia com gadolinio, e a angio com TE
espiral definem claramente a anatomia*.

Tabela 1
Caracteristicas da Estenose de Artéria Renal

Quadro 1

Algoritmo de Média e Alta Probabilidade de
Estenose de Artéria Renal

MEDIA

Hipertensdo grave ou refratdria, hipertensao
antes dos 30 ou acima dos 50 anos, sopros
abdominais ou lombares, tabagismo ou doenca
ateromatosa evidente em corondria, carétida etc,
assimetria de pulsos, insuficiéncia renal mal
definida, disfungao cardfaca inexplicada, resposta
exacerbada a inibidor da ECA.

ALTA

Hipertensdo acelerada/maligna, hipertensao
grave ou refratdria com insuficiéncia renal
progressiva, elevacdo de creatinina com inibidor
da ECA, assimetria renal, assimetria de tamanho
ou funcdo renal. Urografia excretora, ultra-som
com Doppler de artérias renais, cintilografia renal
com captopril, angioressondncia com gadolinio,

tomografia helicoidal.

v v

Estenose provdvel Estenose improvavel

v v

Arteriografia com Acompanhamento clinico

ou sem Intervengao Tratar fatores de risco

A hipertenséo renovascular por estenose de artéria
renal também deve ser pesquisada se o paciente com
sindrome de Alagille for hipertenso (colestase
cronica, EA pulmonar, defeitos do arco vertebral e
féscies tipica)°.

Histoéria

Exame Fisico

Ex. Complementares

S/ histéria familiar

Sopro abdominal

S/ cardiomegalia

Inicio abrupto ou no jovem

Fundoscopia pouco alterada

HVE incomum no ECG

Exacerbagdo da severidade da HAS

Ausculta de vasculopatia periférica

Azotemia

Resisténcia a terapéutica

Sexo feminino

Hematdcrito mais alto

Dor no flanco Brancos

Bacteritria

Rim direito (nos 2/3 distais)

Hipotensao postural

Proteintria e W K
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Quadro 2

Hipertensao arterial e urografia excretora

HAS
UROGRAFIA

Normal ﬁ
Rins reduzidos, irregular, célice comprometido ﬁ
Rins reduzidos, sistema pielocalicial normal ﬁ
Rins aumentados, sistema pielocalicial normal ﬁ

Rins aumentados, com cdlices distorcidos “spidery” ﬁ

Rim reduzido, nefrograma reduzido, diminui a produgdo

de urina com contraste, aumento da concentracdo do contraste, 9

presenga de entalhe de pelve ureteral por vasos colaterais

Essencial
Pielonefrite crénica
GN cronica

GN aguda
Trombosa veia renal

D. policistica

Isquemia renal

A administragdo do captopril na cintigrafia renal =~ Realcamos que a pesquisa desta condicdo é
remove O mecanismo compensatério de  igualmente importante no paciente idoso’.

vasoconstriccdo da arteriola eferente e leva a

disfuncédo renal tempordria do rim afetado por O tratamento podera ser clinico ou cirtrgico

estenose de artéria renal, o que pode ser observado  (Quadro 3 e 4).
no exame °.

Quadro 3

Tratamento Clinico na Estenose de Artéria Renal

¢ Idosos com bom controle pressérico e fungdo renal preservada;
¢ Impossibilidade técnica de intervengdo;
e Alto risco para intervengao;

® Recusa do paciente;

bilateral ou rim tnico.

e Usar qualquer droga, evitando-se inibidor da enzima conversora da angiotensina na lesdo renal

Quadro 4

Tratamento Cirargico na Estenose de Artéria Renal

e Obstrucgao total cronica da artéria renal;
e Grandes fistulas arteriovenosas;
¢ Lesdes de aorta englobando as artérias renais;

¢ Insucesso do tratamento endovascular.
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Na inviabilidade renal procede-se a nefrectomia
cldssica. Fora das situag¢des apresentadas, o
tratamento com “stent” deve ser a conduta inicial,
principalmente em lesdes ostiais, calcificadas ou no
insucesso ou complicagdo com o baldo. Este, por sua
vez, é indicado em obstrugao aterosclerética de tergo
médio-distal e em lesdo fibrodispldsica. Alids, a
angioplastia percutdnea com baldo é o tratamento
de escolha na displasia fibromuscular nédo ostial.
Discute-se muito, entretanto, a utilizacdo da
angioplastia em pacientes com doenca
aterosclerética®. Outros estudos sugerem a
intervengdo apenas quando mais que 3 drogas sdo
necessdrias para controle da hipertenséo arterial.

Causas endodcrinas

No caso dos feocromocitomas as manifestagdes

clinicas sugestivas sdo:

1. hipertensdo paroxistica;

2. hipertensédo persistente, acompanhada de
cefaléia, sudorese, palpitacdo, nervosismo, perda
de peso, hipermetabolismo e hipotenséao
ortostatica;

3. hipertensdo em anestesia, gravidez, cirurgia e
uso de antidepressivos;

4. lesdes neurocutaneas. A triade palpitacdo,
sudorese e cefaléia, em hipertenso é 99%
especifica e sensivel para o diagndstico de
feocromocitoma. Estes tumores sdo malignos
em 10-15% dos casos e se originam de células
cromo afins'®. Em 15 a 18%, as “lesdes” sdo extra-
adrenais (paragangliomas). Pode ser familiar,
como na doenga de Von Hippel-Lindau, MEN
tipo II, decorrente de mutacdo genética
envolvendo vdrios genes'. O diagnoéstico é
baseado na dosagem de catecolaminas plasmadticas
ou de seus metabdlitos, em sangue e urina'.

Quando o diagnéstico é incerto, ou o nivel de
aumento de catecolamina tem aumento
moderado, podemos fazer o teste de supressdo
da clonidina . Porém, o padrdo ouro ainda é a
TC abdominal, ja que 98% dos tumores sdo
infradiafragmaticos.

Dentre os testes de localizagdo, a tomografia
computadorizada e a ressondncia magnética tém
boa sensibilidade — de 93 a 100% para a deteccdo
de feocromocitoma adrenal. A ressonancia
magnética mostra-se superior a tomografia para
lesdes situadas fora desta glandula.

No tratamento crénico, podem ser usados
alfabloqueadores como doxazosin e dibenzilina,
seguidos de betabloqueadores. Outros agentes

podem ser utilizados, como bloqueadores de
canais de célcio, inibidores da enzima conversora
da angiotensina e um inibidor da sintese de
catecolaminas. Na crise aguda, o nitroprussiato
de s6dio, além de betabloqueadores por via
endovenosa, estd recomendado.

O tumor, depois de localizado, pode ser removido
com éxito em 90% dos casos.

No cortex adrenal podemos ter o
hiperaldosteronismo primdrio, sindrome de
“Cushing” e sindrome adrenogenital. No
hiperaldosteronismo primdrio hd aumento da
reabsor¢do do sdédio, com elevagdo da excregédo
de potéssio e hipocalemia, culminando com
fraqueza, alcalose metabdlica e polidria, na
auséncia de edemas. Ocorre em menos de 0,5%
dos hipertensos.

A causa, em 65 a 75% dos casos, é o adenoma
produtor de aldosterona, seguido das hiperplasias
uni ou bilaterais. Na hipertensdo associada com
hipocalemia podemos utilizar um algoritmo para
fecharmos o diagnéstico (Figura 1).

Além da investigacdo laboratorial usual, a
angioressondncia deve ser realizada no inicio do
trabalho diagnoéstico, jé que permite boa
visualizagdo das adrenais poupando vérios outros
exames °. Em verdade, a combinacido de
aldosterona alta e renina baixa é mais comumente
associada com “hiperplasia nodular” das adrenais,
condicdo que ndo melhora com cirurgia e que tem
resposta varidvel com espironolactona. Medida
isolada da relacdo de aldosterona com renina é
altamente preditiva de aumento primdrio de
aldosterona '. Existe um grupo de alteragdes
genéticas relacionadas com hipertensdo
mineralocorticéide, incluindo-se a doenca de
CONN e aldosteronismo hiporeninémico,
alcancando 15% dos casos de “hipertenséo
essencial”. Nestes casos, a relacdo aldosterona/
atividade plasmadtica da renina é superior a 25 %

Os adenomas e a hiperplasia unilateral sdo tratados
com adrenalectomia unilateral convencional ou
laparoscépica. Os pacientes devem receber,
previamente a cirurgia, espironolactona pelo
periodo de, pelo menos, um més para liberar a
renina plasmadtica, normalizar os niveis de potdssio
corporal e evitar o hipoaldosteronismo pés-
operatério. Seguimento clinico é necessario, pois
50% dos pacientes mantém hipertensdo apés a
cirurgia. Na hiperplasia bilateral, o tratamento é
feito com a espironolactona.
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Figura 1

Algoritmo para abordagem da hipertensao arterial com hipocalemia
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A sindrome de “Cushing” é decorrente em 80%
dos casos de hiperplasia cortical bilateral. AHAS
se deve a:

1. aumento de cortisol;

2. aldosterona aumentada;

3. saralasina diminuida (a saralasina é antagonista
da angiotensina II);

aumento do substrato da renina;
hiper-atividade vascular a noradrenalina e
aumento do mineralocorticéide DOCA.

4.
5.
6.

Clinicamente, hd obesidade central (centripeta), pele
fina (atréfica), fraqueza muscular, osteoporose,
estrias violdceas e instabilidade emocional. A
hipertensdo estd presente em 70% dos casos da
sindrome. Deve-se procurar as altera¢des cutaneas

que inevitavelmente estdo presentes antes de
procedimentos de imagens serem realizados °. O
tratamento anti-hipertensivo na vigéncia da
sindrome muitas vezes requer o uso de combinacédo
de hipotensores, sendo recomendados os inibidores
da ECA, doxazosin e espironolctona.

Na acromegalia o diagnéstico clinico deve ser
confirmado pela dosagem de hormodnio do
crescimento e somatomedina (IGF1). Pode haver
cura ou controle da hipertensdo com diagnéstico e
tratamento.

No hiperparatireoidismo em 46% dos casos hd
HAS. O diagnéstico deve ser suspeitado quando
houver calculose renal recidivante, perda de
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massa 6ssea, politria, gastrite e depressao
confirmando-se o diagnéstico pelo cdlcio alto,
fésforo baixo e PTH elevado.

Outras causas

Na gravidez, a incidéncia de HAS corresponde a
10% das gestagdes. Responsabiliza-se por 5 a 40%
do obitudrio fetal. O teste do rolamento ou
“Rollover” entre a 28 e 32° semana prevé as
mulheres susceptiveis a eclampsia. Toma-se a PA
em decdbito dorsal e em decdbito lateral
esquerdo (rolamento) e se a PA variar mais de
20mmHg, a chance de toxemia é grande.

As principais drogas utilizadas no tratamento
incluem a hidralazina, alfametildopa e
verapamil. A aspirina ndo é recomendada. A
interrupgdo da gravidez é o tratamento da
eclampsia, associado com o sulfato de magnésio.
O bloqueio das neurocininas representa uma
expectativa positiva no futuro.

Finalmente, devemos sempre reconhecer as
causas medicamentosas de HAS (Quadro 5).

Quadro 5
Drogas que potencialmente elevam a pressao arterial
Classe
Imunossupressores

Ciclosporina, Tacrolimus
Glicocorticéide

Antiinflamatérios nio-esterdides

Inibidores da Ciclooxigenase-1 e Ciclooxigenase-2

Anorexigenos

Anfepramona e outros
Sibutramina

Vasoconstritores

Hormonios

Eritropoetina
Anticoncepcionais orais
Terapia de reposigdo estrogénica
Hormonio de crescimento (adultos)

Antidepressivos

Inibidores da monoaminoxidase

Triciclicos

Drogas ilicitas e dlcool

Anfetaminas, cocaina e derivados
Alcool
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