DOI: 10.32385/rpmgf.v34i6.12121

relatosdecaso EE

Hipertensao arterial secundaria
no adulto jovem: um caso clinico

Sandra Oliveira, Ana Marta Neves, Teresa Tomaz, Margarida Lima, Francisco Fachado

RESUMO

Introducdo: A hipertensdo arterial (HTA) secundaria corresponde a cerca de 5-10% dos casos de hipertensdo. Perante uma hi-
pertensdo em adultos jovens deve-se suspeitar de causas secundarias e proceder a uma investigagao clinica, laboratorial e ima-
giolégica adequada. Em adultos jovens (19-39 anos), as causas mais frequentes de HTA secundaria sao as disfungées tiroideias,
a displasia fibromuscular da artéria renal e as doencas do parénquima renal. Relata-se um caso clinico de uma jovem, na qual
o estudo de hipertensédo secundaria revelou hipertiroidismo autoimune.

Descricdo do caso: Utente do sexo feminino, 19 anos de idade, que recorreu a consulta de salide de adultos por palpitacdes,
taquicardia (FC média: 117bpm) e tenséo arterial elevada (TA média: 154/86mmHg), objetivadas em ambulatério desde hd um
més. Constatou-se ainda ansiedade, insénia inicial, irritabilidade e polifagia. Ao exame objetivo confirmaram-se valores tensio-
nais elevados (TA média: 150/98mmHg) e taquicardia, bem como palpacdo de bdcio difuso, indolor e simétrico, sem nédulos
aparentes. Tendo em conta os valores tensionais elevados em dois momentos distintos foi estabelecido o diagndstico de HTA
grau |, tendo a utente sido medicada com propranolol. Do estudo efetuado confirmou-se hipertiroidismo de etiologia auto-
imune, anemia microcitica e hipocrémica, aspetos sugestivos de tiroidite na ecografia, bem como bécio difuso com captagéo
aumentada na cintigrafia tiroideia, sugestivo de doenca de Graves. A utente foi medicada com metibasol 5mg 12/12h e refe-
renciada para consulta de endocrinologia. Verificou-se melhoria da sintomatologia, estabilizagdo tensional e normalizagdo da
funcao tiroideia.

Comentario: Este caso clinico pretende ilustrar a abordagem diagnéstica e terapéutica da HTA no adulto jovem nos cuidados
de satide primdrios. O hipertiroidismo é uma causa comum de hipertenséo sistélica isolada e o seu diagnéstico e tratamento
atempados podem prevenir a emergéncia de complicagdes e influenciar o prognéstico. Para tal, é fundamental uma boa arti-
culagdo entre os cuidados de salide primarios e secundarios.
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INTRODUCAO
hipertensdo arterial (HTA) secundéria resulta
de uma causa identificavel e potencialmente
tratavel. Os dados epidemiolégicos mais re-
centes apontam para uma prevaléncia de hi-
pertensao de 26,9% em Portugal, sendo mais elevada no
sexo feminino (29,5%) do que no sexo masculino (23,9%).!
Nao ha dados relativos a prevaléncia da hipertensao se-
cunddria em Portugal. Outros estudos apontam para uma
prevaléncia de HTA secunddria que varia entre 5-10% dos
casos de HTA.>* No entanto, dada a elevada prevaléncia
de hipertensdo, é provavel que seja uma situacao fre-
quentemente diagnosticada ao nivel dos cuidados de sat-
de primaérios, cujo diagnéstico e terapéutica atempadas
podem influenciar o prognéstico dos utentes.>¢

USF do Minho

As tltimas recomendacdes da European Society of
Hypertension/European Society of Cardiology’ sugerem
que todos os doentes devem ser submetidos a um ras-
treio simples para formas secundérias de hipertensao,
baseado na histéria clinica, exame fisico e achados la-
boratoriais. Além disso, uma elevacao severa da pres-
sdo arterial, o inicio stubito ou agravamento da HTA, a
ma resposta a terapéutica e lesdes de 6rgao alvo des-
proporcionais a duracdo da HTA devem fazer suspeitar
de uma hipertensao secunddria.” A norma de orienta-
¢ao clinica da Direcao-Geral da Satde acrescenta ain-
da que deve ser feito um rastreio de causas secundarias
de HTA a individuos jovens (idade < 40 anos). Sempre
que haja suspeicdo de HTA secunddria preconiza-se o
envio a servico especializado.®

As causas de HTA secunddria mais frequentes va-
riam consoante a faixa etdria.® Em adultos jovens (19-
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39 anos), as causas mais frequentes sdo as disfuncoes
tiroideias, a displasia fibromuscular da artéria renal e
as doencas do parénquima renal.>®

Relata-se um caso de uma utente jovem com valores
tensionais elevados identificados em ambulatdério, em
que o estudo de hipertensao secunddria foi compativel
com o diagnostico de hipertiroidismo de etiologia au-
toimune.

DESCRICAO DO CASO

Utente do sexo feminino, 19 anos, raga caucasiana,
solteira, estudante de curso de Técnico Auxiliar de Sau-
de, residente em Braga. Pertence a uma familia nuclear,
em fase VI do Ciclo de vida familiar de Duvall. Trata-se
de uma familia de baixo risco, segundo as escalas de Se-
govia-Dreyer e Garcia-Gonzalez), de classe de Graffar
média-baixa (18 pontos) e APGAR familiar altamente

funcional (8 pontos). Sem antecedentes pessoais de re-
levo. Tem antecedentes ginecol6gicos de menarcaaos 11
anos, menstruacdo regular, mas abundante, e disme-
norreia medicada com contracetivo oral desde ha qua-
tro anos. Sem antecedentes cirtrgicos, sem hébitos eti-
licos, de drogas ou tabagicos e sem alergias conhecidas.
Os antecedentes familiares estdo representados no ge-
nograma, bem como a psicofigura de Mitchel (Figura 1).

A utente recorreu, em marco de 2016, a Unidade de
Satide Familiar, no contexto de uma consulta progra-
mada com a sua médica de familia, por tonturas e pal-
pitacdes ocasionais, tendo objetivado em ambulatério
valores de tensdo arterial (TA) persistentemente eleva-
dos, sobretudo da TA sistdlica, e taquicardia (TA média:
154/86mmHg; frequéncia cardiaca (FC) média: 117bpm)
com um més de evolucido. Quando questionada referiu
sentir mais ansiedade, irritabilidade e ins6nia inicial, que
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Figura 1. Genograma e psicofigura de Mitchel (Genopro®, v. trial).

Legenda: AVC = acidente vascular cerebral; DM = diabetes mellitus; TEP = tromboembolismo pulmonar.
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associou a periodo de maior stress por ter iniciado re-
centemente um estigio. Apesar de a doente ter negado
outra sintomatologia, a mae referiu acessos vorazes de
polifagia, aparentemente sem repercussio no peso.

Na consulta objetivou-se palidez, peso de 74kg (IMC
24,7kg/m?), perimetro abdominal de 89cm, TA média de
150/98mmHg (ap6s trés medicdes em ambos os bra-
¢os), bem como taquicardia (FC média de 114bpm).
Uma vez que se constataram valores tensionais eleva-
dos em duas ocasioes distintas (valores tensionais su-
periores a 135/85mmHg em ambulatério e acima de
140/90mmHg no consultério) admitiu-se o diagnosti-
code HTA grau I.

Perante o quadro clinico j4 arrastado iniciou-se te-
rapéutica com propranolol em dose baixa (20mg/dia)
e foi pedido estudo para possiveis causas de hiperten-
sdo secundaria. A utente foi aconselhada a monitorizar
diariamente a tensdo arterial em casa e a trazer os re-
gistos na proxima consulta.

Um més depois, a utente mantinha a mesma sinto-
matologia. Constatou-se ligeira melhoria do perfil ten-
sional e da FC; no entanto, a TA sistélica e a FC perma-
neciam elevadas (TA média: 145/80mmHg, FC média:
102bpm). Objetivou-se ainda bécio difuso, indolor e si-
métrico, sem nédulos aparentes — cf. os resultados do
estudo efetuado no Quadro I. Analiticamente destaca-
-se uma anemia microcitica e hipocrémica e TSH in-
dosedvel, tendo sido solicitado estudo complementar.
A dose de propranolol foi aumentada para 40mg/dia.

Em maio de 2016, a utente referiu melhoria das pal-
pitacdes e valores tensionais mais estaveis (TA média:
141/65mmHg, FC média: 97bpm). O estudo comple-
mentar da anemia foi negativo; no entanto, confirmou-
-se um hipertiroidismo de etiologia autoimune. Ndo
obstante, a ecografia revelou “tiroide de dimensdes e to-
pografia normais, contornos regulares e ecoestrutura
globalmente hipoecoica, heterogénea, micronodular,
altamente sugestiva de Tiroidite Linfocitica de Hashi-
moto”, achados nao concordantes com a clinica nem
com o exame fisico da utente.

Perante o facto dos anticorpos estimuladores do re-
cetor daTSH (TRABs) ndo serem comparticipados pelo
Servico Nacional de Satide, aliado a dissociacao clini-
co-imagiolégica, efetuou-se contacto telefénico com o
servico de endocrinologia do hospital da area de refe-
renciacao, que aconselhou investigacao etiol6gica pre-
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viamente ao inicio do tratamento. Foi discutido com a
utente a possibilidade de realizar cintigrafia tiroideia
em ambulatério, enquanto aguardaria consulta de en-
docrinologia, que a utente concordou.

A cintigrafia tiroideia foi concordante com a clinica,
demonstrando “bécio difuso com indice de captacao
muito aumentado, relacionado com hiperfuncao mui-
to significativa da glandula, sugestivo de Doenca de
Graves” (Quadro I). Foi iniciado metibasol 5mg 12/12h
e manteve-se o propranolol na dose de 40mg/dia.

Pelo genograma constatam-se antecedentes fami-
liares de doenca da tiroide (ndo especificada) em dois
familiares em 2° grau, bem como de hipertensdo na
mae (com inicio aos 35 anos) e no irmao (recentemen-
te diagnosticada). Considerando o risco hereditédrio do
hipertiroidismo, o estudo foi alargado a estes familia-
res, que foi negativo.

Enquanto aguardava consulta hospitalar, a utente
foi contactada pela sua médica de familia para avalia-
¢do intermédia (outubro de 2016) e realizacdo de estu-
do analitico de controlo, tendo-se objetivado melhoria
da sintomatologia — TA: 112/68mmHg, FC: 70bpm e
normalizacdo da funcéo tiroideia (Quadro I). Optou-se
pelamanutencdo do metibasol e ajuste de dose do pro-
pranolol (20mg/dia). Uma vez atingido o controlo da
HTA com medicacdo dirigida ao hipertiroidismo, a HTA
foi considerada como problema inativo.

Em mar¢o de 2017, no contexto da primeira consul-
ta de endocrinologia, dada a melhoria sintomadtica, o
bom controlo tensional e da FC, foi suspenso o pro-
pranolol e manteve o metibasol na mesma dose. Pos-
teriormente confirmou-se a positividade dos TRABs e
o controlo da funcao tiroideia (Quadro I), tendo dimi-
nuido a dose de metibasol (2,5mg/dia).

Atualmente a utente permanece em seguimento em
consulta hospitalar.

COMENTARIO

O hipertiroidismo é uma causa comum de hiper-
tensdo sistdlica isolada que ocorre devido a diminuicao
da resisténcia vascular periférica e ao aumento do dé-
bito e da frequéncia cardiaca.’ Os estudos ndo sao con-
cordantes em relacdo ao pico de incidéncia do hiperti-
roidismo; no entanto, a maioria aponta para um maxi-
mo de incidéncia na faixa etaria dos 20-40 anos. As cau-
sas mais frequentes de hipertiroidismo sdo a doenca de
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QUADRO I. Resultados do estudo efetuado

Estudo analitico Marco 2016 Abril 2016 Outubro 2016 Marco 2017

Hemoglobina (Hb) 11,2g/dL |

Hematdcrito 35,4%

Volume globular médio 742fL |

Hb globular média 23,6pg |

Concentragao de Hb globular média 31,7g/dL |

TSH <002} 3,84 mUL/L (N) 2,72mUl/L (N)

Leucdcitos 4,76 x 103/mm?

Neutréfilos 33,9%

Eosindfilos 7,5%

Basofilos 0,2%

Linfécitos 51,1%

Mondcitos 73%

Plaquetas 221 x 10*/mm?

Rdw 16,1%

VS 39mm/h ¢

Colesterol total 123mg/dL

LDL 53,8mg/dL

HDL 47mg/dL

Triglicerideos 111mg/dL

Glicose 90mg/dL

Creatinina 0,52mg/dL

Na 139mmol/L

K 3,8mmol/L

Cl 105mmol/L

Sedimento urinario Sem alteracées

Ferro 81 pg/dL

Ferritina 13ng/mL

CTFF 385 pg/dL

Transferrina 308 pg/dL

Eletroforese Hb Sem alteragées

Atc anti-TG 92 UL/mL

Atc anti-TPO 1592 UL/mL 11

TRABs 2,17 U/L t

T4 livre 4.04ng/dL 1 1.02ug/dL (N) 1,16ng/dL (N)

T3 livre 16,75ng/dL 11 3,16pg/ml (N)

Bilirrubina total 0,35mg/dL 0,39 S/L

Bilirrubina direta 0,20mg/dL 0,18 S/L

Fosfatase alcalina 74 U/L 53 U/L

AST 18 U/L 17 U/L

ALT 17 U/L 10 U/L

GGT 9 U/L 10 U/L

Eletrocardiograma Ritmo sinusal. FC normal. Sem alteragdes.

Ecocardiograma transtoracico Sem alteragdes.

Ecografia renal e suprarrenal Sem alteragdes.

Ecografia da tiroide Tiroide de dimensées e topografia normais. Contornos regulares e ecoestrutura global-
mente hipoecoica, heterogénea, micronodular, altamente sugestiva de Tiroidite Linfocitica
de Hashimoto.

Cintigrafia da tiroide Bdcio difuso com indice de captagdo muito aumentado, relacionado com hiperfungao
muito significativa da glandula. Estes achados podem estar relacionados com Doenca de
Graves. Sem evidentes formagdes nodulares hiper ou hipofuncionantes.
indice de captacdo de pertecnetato pela tiroide: 30,9% (normal: 1-3,5%).

Legenda: Hb = hemoglobina; TSH = hormona estimuladora da tiroide; Rdw = Red Cell Distribution Width; VS = velocidade de sedimentacéo; LDL = li-
poproteinas de baixa densidade; HDL = lipoproteinas de alta densidade; Na = sddio; K = potassio; Cl = cloretos; CTFF = capacidade total de fixacdo do
ferro; Atc anti-TG = anticorpos anti-tireoglobulina; Atc anti-TPO = anticorpos antitireoperoxidase; TRABs = anticorpos antirrecetor da TSH; T4 = tiro-
xina; T3 = triiodotironina; AST = aspartato aminotransferase; ALT = alanina aminotransferase; GGT = Gama GT; 1 aumentado, | diminuido.
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Graves (60-88%), seguida do bécio multinodular téxico
(8-25%) e do nddulo téxico (4-15%), sendo o sexo fe-
minino o mais atingido."” A doenca de Graves é uma pa-
tologia autoimune, em que os linfocitos T sdo sensiveis
aos antigénios tiroideus e estimulam os linfécitos B a
produzirem anticorpos contra estes antigénios, no-
meadamente os TRABs. Uma vez que nesta patologia
existe uma predisposicao familiar (cerca de 15% dos
doentes tém um familiar com a mesma doenca),'® € im-
portante a colheita de uma histéria familiar detalhada.

A apresentacao clinica mais frequente do hipertiroi-
dismo inclui palpita¢des, ansiedade, aumento da sudo-
rese, diarreia, intolerancia ao calor, insénia e, habitual-
mente, perda ponderal com apetite normal ou aumen-
tado. No entanto, a repercussao no peso pode nao ser
notéria devido a polifagia, como no caso apresentado.
As manifestacdes mais tipicas sdo a taquicardia, arrit-
mias, tremores e aumento da TA sistélica. Os casos mais
raros podem cursar com exoftalmia e dermopatia, so-
bretudo na doenca de Graves,*'! bem como com envol-
vimento respiratério, neurolégico, neuromuscular, he-
matopoiético ou ao nivel do sistema reprodutivo.'

No caso clinico descrito, a utente apresentava uma
anemia ligeira microcitica e hipocrémica, que poderia
ser interpretada no contexto das menorragias, pelo que
foi solicitado estudo complementar que se revelou ne-
gativo. Assim, é mais provavel que estes achados sejam
explicados pela prépria doenca de Graves. Apesar de ser
uma apresentacdo atipica da doenca, a anemia pode
surgir em 22% dos casos de doenca de Graves.'? Carac-
teristicamente, a «<anemia da doenca de Graves» é nor-
mo ou, mais comummente, microcitica, com cinética
do ferro normal, podendo estar associada a trombo e a
leucopenia.'? A patogénese permanece desconhecida;
no entanto, pensa-se que pode estar relacionada com
o efeito do excesso das hormonas da tiroide na eritro-
poiese que, apesar de estar aumentada, é ineficaz. E ex-
pectével a normalizacdo do VGM e da concentracao de
hemoglobina com o tratamento da doenca de Graves.?

O diagnéstico de hipertiroidismo passa pelo dosea-
mento daTSH (baixa ouindosedvel) e T4 livre (fracdo me-
tabolicamente ativa) ou T3 livre aumentada. De referir
que a toma de anovulatérios pode simular um hiperti-
roidismo pelo aumento da T3 e T4 totais, pelo que deve
ser usado para diagnéstico o doseamento da T3 e T4 li-
vres.!” Além disso, a toma oral de estrogénios na dose de

relatosdecaso

30-35mcg pode ser também uma causa de hipertensao
arterial;® no entanto, neste caso seria pouco provavel
uma vez que a utente ja toma o anticoncecional hd va-
rios anos e nao explicaria todo o quadro clinico.

A ecografia tiroideia permite documentar uma tiroi-
dite e o diagnostico diferencial com bécio nodular téxi-
co, que requer outro tipo de abordagem e tratamento. A
positividade dos anticorpos antitiroideus documenta a
etiologia autoimune da doenca, podendo estar elevada
na doenca de Graves, tiroidite de Hashimoto, bem como
na tiroidite subaguda." Os anticorpos anti-TPO (antiti-
reoperoxidase) sdo os que se relacionam mais com a dis-
funcao clinica da tiroide e a sua presenca estd fortemente
associada a inflamacao linfocitica e lesdo glandular. Ge-
ralmente permanecem positivos mais tempo e sdo usa-
dos para definir a etiologia autoimune da doenca.”* Os
anticorpos anti-TG (antitireoglobulina) sdo menos fre-
quentes e o seu papel é menos claro. Os TRABs, apesar
de ndo serem patognomonicos de doenca de Graves,
uma vez que podem estar presentes também noutras ti-
roidites autoimunes onde sdo anticorpos bloqueadores
(e.g., 10% dos casos de tiroidite de Hashimoto)," sdo al-
tamente sugestivos da primeira (sensibilidade > 90%)."
Além disso, os TRABs relacionam-se positivamente com
a gravidade da doenca e permitem uma monitorizagdo
da terapéutica, uma vez que niveis normais no final do
tratamento indicam maior probabilidade de remissao.*
Embora um resultado positivo nao revele se se tratam de
anticorpos estimuladores ou bloqueadores, aceita-se
concluir que a sua presenca num individuo com hiper-
tiroidismo seja diagnostico de doenca de Graves.'

No caso clinico apresentado, a ecografia tiroideia
suscitou duvidas na etiologia do hipertiroidismo, indi-
cando uma tiroide de dimensées normais e sugerindo
ahipétese “altamente sugestiva de Tiroidite Linfocitica
de Hashimoto”. Este resultado ndo é concordante com
osachados clinicos de hipertiroidismo, nem com a pre-
senca de bécio ao exame objetivo ou com os resultados
analiticos (nomeadamente a eleva¢cdao mais notéria da
T3 livre comparativamente a T4 livre, que é mais su-
gestiva de doenca de Graves). Pela clinica e exame ob-
jetivo apresentados seria expectdvel uma ecografia
compativel com tiroidite e tiroide aumentada de volu-
me, a favor de doenca de Graves. Estes dados incon-
gruentes podem ser explicados pela base etiopatogé-
nica comum entre a tiroidite de Hashimoto e a doencga
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de Graves, ambas doencas autoimunes que se podem
manifestar por um largo espetro de alteracdes clinicas
e laboratoriais, variando de hipo a hipertiroidismo no
mesmo doente e podendo evoluir de uma para a outra.
A primeira, ou tiroidite autoimune crénica, é a causa
mais frequente de bdcio e hipotiroidismo. Apesar de
poder haver alternancia entre hiper e hipotiroidismo,
é muito rara. Clinicamente manifesta-se por um bécio
firme, simétrico e indolor, anti-TPO fortemente positi-
vos em 90% casos, anti-TG positivos em 20-50% dos
utentes, TSH normal ou aumentada (muito raramente
estd diminuida). Ecograficamente, a tiroide apresenta
um padréo heterogéneo de predominio hipoecogéni-
co, com istmo espessado.'* Por outro lado, a doenga de
Graves cursa com clinica de hipertiroidismo e bécio di-
fuso e, mais raramente, com oftalmopatia e dermopa-
tia que, quando presentes, sdo suficientes para confir-
mar o diagnéstico,' o que, pela sua auséncia, dificul-
tou o diagnéstico no caso apresentado.

Outra dificuldade no diagnéstico foi a auséncia de
comparticipacgao pelo Servigo Nacional de Satide do do-
seamento dos TRABs. Neste caso, ap6s discussdo com a
utente e com a endocrinologista, optou-se pela realiza-
¢do da cintigrafia tiroideia em ambulatério, o que per-
mitiu esclarecer as diividas diagnosticas e o inicio do tra-
tamento precoce. A cintigrafia tiroideia estd indicada
para esclarecimento etiolégico e diagnéstico diferencial
entre doenca de Graves, bocio nodular téxico ou tiroidi-
te subaguda, que requerem diferentes abordagens tera-
péuticas. Na doenca de Graves constata-se um aumen-
to difuso da captacdo de iodo,!"'* como se confirmou no
caso descrito, no bécio nodular téxico hiperfuncionan-
te uma captacao localizada de iodo e na tiroidite suba-
guda habitualmente nao se verifica aumento da capta-
¢do de iodo, uma vez que nao ocorre aumento da sinte-
se das hormonas tiroideias —apenas um aumento da sua
libertacdo e o tratamento é apenas sintomaético.'*

As potenciais consequéncias do hipertiroidismo nao
tratado sdo as arritmias (nomeadamente fibrilhacao
auricular), hipertensdo pulmonar, hipertrofia do ven-
triculo esquerdo e insuficiéncia cardiaca.’

O tratamento da doenca de Graves, em primeiralinha,
passa pelo recurso a farmacos antitiroideus (preferen-
cialmente metibasol 5mg - exceto no primeiro trimestre
da gravidez — no maximo até 60mg/dia, dependendo da
gravidade da doenca)'’ e beta-bloqueantes para contro-
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lo dos sintomas adrenérgicos (e.g., propranolol, ateno-
lol, bisoprolol) em utentes com FC em repouso > 90bpm
ou com doenga cardiovascular coexistente.!"!'* O utente
deve ser alertado para possiveis efeitos adversos da me-
dicacdo, como rash pruriginoso, ictericia, fezes acélicas,
urina escura, artralgias, dor abdominal, nduseas, fadiga,
febre ou faringite.'* Além disso, é aconselhdvel obter-se
um hemograma completo e funcdo hepatica prévios a in-
troducdo do tratamento pelo risco de agranulocitose e
dano hepatico.!” Por rotina, ndo estd recomendado o do-
seamento da férmula leucocitdria no follow-up.** Em ca-
sos refratdrios pode ser necessario tratamento com iodo
radioativo ou cirurgia.'

Os principais objetivos do tratamento sdo reduzir a TA
sistélica, a FC e o débito cardiaco.® No caso da doenca de
Graves, o tratamento pode ser mantido durante 12 a 24
meses, ' até o doente apresentar funcio tiroideia norma-
lizada (T4 livre normal — a TSH pode demorar meses a
normalizar) e titulo de TRABs negativo.!! A taxa de remis-
sdo na doenca de Graves ap6s terapéutica com antitiroi-
deus é de 30-60%, mas nos jovens pode ser inferior (15 a
30% ao fim de dois ou mais anos)." De real¢ar que nunca
se pode falar em cura, pois podem ocorrer recidivas.'

Com este caso clinico pretende-se alertar para a pes-
quisa de causas secunddrias de hipertensao arterial no
adulto jovem ao nivel dos cuidados de satide primaérios,
uma vez que o diagnéstico precoce diminui o risco de
complicacdes e um tratamento atempado permite um
bom controlo da doenca na maioria das situacoes. Para
tal, é fundamental uma boa articulacao entre os cuida-
dos de satide primadrios e secundérios. Além disso, pre-
tende-se fomentar o espirito critico na interpretacdo
dos exames auxiliares de diagnéstico, que deve ser sem-
pre enquadrado com a clinica.
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ABSTRACT

SECONDARY ARTERIAL HYPERTENSION IN A YOUNG ADULT: A CASE REPORT

Introduction: Secondary arterial hypertension represents about 5-10% of cases of arterial hypertension. In the presence of hy-
pertension in young adults, secondary causes should be suspected, and the adequate clinical, laboratory and imaging investi-
gations should be performed. In young adults (19-39 years), the most frequent causes of secondary hypertension are thyroid
dysfunctions, fibromuscular renal artery dysplasia, and renal parenchymal diseases. We report a case of hypertension in a young
woman, whose study revealed an autoimmune hyperthyroidism.

Case report: A 19-year-old woman presented to her family physician with palpitations, tachycardia (heart rate: 117bpm), and
high blood pressure (mean BP: 154/86mmHg) for one month. Anxiety, initial insomnia, irritability, and polyphagia were also
present. Physical examination confirmed the presence of high blood pressure values (mean BP: 150/98mmHg) and tachycar-
dia, as well as palpation of diffuse, painless and symmetrical goiter without apparent nodules. Considering the elevated blood
pressure values at two different time points, the diagnosis of arterial hypertension grade | was established, and the patient was
medicated with propranolol. Further exams confirmed the diagnosis of autoimmune hyperthyroidism, microcytic and hypoch-
romic anemia, and ultrasound features suggestive of thyroiditis, as well as the presence of diffuse goiter with increased upta-
ke in thyroid scintigraphy, suggestive of Graves’ disease. The patient was initially treated with methimazole 5mg bid, and re-
ferred to endocrinology consultation. The treatment resulted in improved symptomatology, tensional stabilization, and nor-
malization of the thyroid function.

Discussion: This case aims to illustrate the diagnostic and therapeutic approach of hypertension in young adults, in a primary
care setting. Hyperthyroidism is a common cause of isolated systolic hypertension, and its timely diagnosis and treatment can
prevent the occurrence of complications, and influence prognosis. To this end, it is essential to achieve an adequate collabora-
tion between primary and secondary care.

Keywords: Hypertension; Secondary hypertension; Hyperthyroidism; Graves’ disease; Young adult
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