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Hiperaldosteronismo
primario — uma causa
de hipertensao arterial

Fatima Carvalho Matos*

RESUMO

Enquadramento: A grande maioria dos doentes com hipertensao arterial apresenta a forma priméria. No entanto, podem sur-
gir formas secundarias no decorrer da doenca, sendo a mais prevalente o hiperaldosteronismo primério. Entre as duas princi-
pais etiologias encontram-se o adenoma produtor de aldosterona e a hiperplasia supra-renal, sendo a primeira mais comum.
Descricdo do caso: Doente de 74 anos, hipertenso, com fibrilhacdo auricular crénica, controlado com diuréticos e anti-arritmi-
co, submetido a valvuloplastia mitral por estenose, apresenta-se na consulta por elevagdo dos niveis tensionais, associada a pal-
pitacdes e sincope. Na avaliagdo laboratorial foi detectada hipocaliemia, o que levantou a suspeita de efeito adverso de diuré-
tico e/ou de hiperaldosteronismo. O ultimo diagndstico foi confirmado apds estudos complementares, que indicaram aldoste-
rona plasmatica e urinaria elevadas e renina plasmatica baixa. A tomografia computorizada detectou nédulo sélido na supra-
-renal direita, compativel com adenoma. O doente foi referenciado a consulta de Endocrinologia, medicado com espironolac-
tona. Aguarda eventual adrenalectomia unilateral.

Comentario: O caso clinico evidencia que, durante a evolugdo da hipertensao arterial, podem surgir formas secundarias, poten-
cialmente curdveis, para as quais o médico de familia deve estar alerta. Procedendo-se a uma histdria clinica detalhada e a um
exame fisico rigoroso, associados ao pedido descriminado de exames complementares de diagndstico, é possivel conhecer a
etiologia da hipertensao arterial secunddria. Este caso é ilustrativo da relevancia que tem a continuidade de cuidados presta-

dos pelo médico de familia e a boa articulacdo entre os cuidados primarios e os cuidados hospitalares.

Palavras-chave: Hipertensdo Secundaria; Hiperaldosteronismo Primario; Hipocaliemia.

INTRODUCAO
ma causa secunddria de hipertensdo é
encontrada em 5 a 10% dos doentes sub-
metidos a uma investigacdo etiolégica da
doenca.!

Estudos recentes revelam que a prevaléncia de hipe-
raldosteronismo primario pode ir de 5 a 13% entre os
hipertensos.?® Os doentes podem apresentar-se assin-
tomaticos, com sintomas decorrentes da crise hiperten-
siva (cefaleia, tonturas, nduseas, vomitos, dispneia, dor
tordcica, défices neuroldgicos e sincope)* ou das com-
plicacdes geradas pela hipocaliemia (politiria, nicturia,
caibras musculares, fraqueza muscular excessiva, pa-
restesias, tetania e até paralisias musculares). Do pon-
to de vista laboratorial, além da hipocaliemia, os resul-
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tados revelam concentracoes elevadas de aldosterona
plasmatica e urindria, concentracdo de renina plasmé-
tica baixa, relacdo aldosterona/renina elevada e, por
vezes, alcalose metabdlica.®

Neste artigo, é apresentado o caso de um doente com
hipertensao arterial primdria controlada, que recorreu
ao seu médico de familia por crise hipertensiva, acom-
panhada por sincope recorrente e palpitacdes. A sus-
peita de uma causa secunddria levou a investigacao de
hiperaldosteronismo primaério, confirmando-se o diag-
nostico.

Este caso clinico éilustrativo daimportancia da con-
tinuidade de cuidados prestados pelo médico de fami-
lia, permitindo o diagnéstico de um novo problema no
contexto de patologia crénica previamente conhecida.
Exemplifica que, na abordagem de um problema cré-
nico, como é o caso da hipertensdo arterial, num doen-
te com polipatologia e polimedicado, como é comum
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nos doentes idosos, em que ocorre um agravamento da
patologia, se verificaum aumento da complexidade da
situacdo clinica, tornando imperativa uma avaliacao
global do doente. E, pois, fundamental que haja uma
boa articulacao entre os cuidados primadrios e os cui-
dados hospitalares, como se veio a mostrar neste caso.

DESCRICAO DO CASO

HSG é um doente do sexo masculino, com 74 anos, de

raga caucasiana, casado, com o 4° ano de escolaridade,

natural do Seixal e residente em Corroios. Foi operério
fabril durante a maior parte da sua vida, tendo-se re-
formado aos 61 anos, por razdes ndo relacionadas com

o seu estado de satde. O doente estd inserido no seio

de uma familia nuclear, encontrando-se no estadio VIII

do Ciclo de Vida de Duvall e na classe III de Graffar. No

genograma, representado na Figura 1, ha a referir 2 ir-
maos com hipertensdo arterial, com inicio aos 47 anos,
no irmao e aos 50 anos, na irma.

O doente apresenta a seguinte lista de problemas:

¢ Hipertensao arterial desde ha 20 anos,

¢ Dislipidemia mista desde hé 11 anos;

* Estenose mitral diagnosticada hd 10 anos e subme-
tido a valvuloplastia com colocacao de anel protési-
co mecanico, em posicdo mitral, had 9 anos;

¢ Fibrilhacao auricular crénica hd 8 anos, com auricu-
la esquerda dilatada.

Encontra-se medicado com os seguintes farmacos:

¢ Hidroclorotiazida 50 mg + Amilorida 5 mg/dia p.o.;

¢ Pravastatina 20 mg/dia p.o.;

¢ Varfarina 5mg Y2 cp/dia p.o.;

¢ Ticlopidina 250 mg 2cp/dia p.o.;

¢ Digoxina 0,125 mg/dia p.o..

* O doente tem um Indice de Massa Corporal de 24,7.
Tem por habito consumir uma dieta com restri¢dao de
sal e de gorduras saturadas. Bebe, habitualmente,
um copo de vinho tinto ao almoco e outro ao jantar.
Nao tem habitos tabégicos e/ou toxicolégicos. Nao
recorre a medicinas alternativas e ndo consome pro-
dutos de ervandria ou firmacos de venda livre. Pra-
tica, regularmente, exercicio fisico aerébio (marcha
répida de 30’ diariamente).

Com o plano terapéutico instituido a data da tltima
consulta com o médico de familia (30/6/2006), a hiper-
tensdo arterial e a dislipidemia mista encontravam-se
controladas, a fibrilhacao auricular crénica tinha res-
posta ventricular controlada e o doente ndo apresen-
tava qualquer complicacdo tromboembodlica (decor-
rente da prétese valvular mecanica e da fibrilhacao au-
ricular) e/ou hemorrégica (decorrente da combinagao
do anticoagulante com o antiagregante plaquetario).

Nahistéria deste doente ndo ha relato de falta de ade-
sao a terapéutica. Pelo contrério, é bastante interessa-
do pelas doencas de que padece e com uma atitude sem-
pre pré-activa, no sentido de melhorar ou, de, pelo me-
nos, ndo agravar a sua situacgao clinica. Responsabiliza-
-se pelo cumprimento das medidas
ndo farmacoldgicas e farmacoldgi-
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cas e da respectiva terapéutica.

Consulta de Saide de Adulto
(28/9/2006)

O doente recorreu ao seu médico de
familia por episddios sucessivos de
«desmaio» (sic) no domicilio, no dia
anterior, pela primeira vez. Referiu
3 episédios de perda subita de co-
nhecimento, que duraram cerca de

11/2007

Figura 1. Genograma Familiar (11/2007)
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1 a2 minutos, com recuperacao es-



pontdnea e completa e que ocorreram em repouso. Re-
feriu, ainda, palpitacdes com inicio abrupto, cerca de
30’ antes dos epis6dios sincopais. Negou precordialgia,
dispneia, sudorese, cefaleias e incontinéncia de es-
fincteres, parestesias, fraqueza muscular, ciimbras, nic-
ttria e politiria. Negou, também, sintomas compativeis
com alteracdes da funcao tiroideia.

Ao exame objectivo apresentava-se em bom estado
geral, eupneico, apirético, com mucosas coradas e hi-
dratadas, evidenciando, no entanto, um estado de ligei-
ra ansiedade pelo ocorrido no dia anterior. Ndo se
observaram estrias cutdneas, acantose nigricans e/ou
obesidade central. A pressao arterial em dectibito dor-
sal era 190/110 mmHg e em pé 170/100 mmHg. O pul-
soradial era arritmico, irregular, amplo e simétrico, fre-
quéncia cardiaca + 76 bpm. Auscultacao cardiaca: ar-
ritmia, sopro sistélico grau II/VI na 4rea mitral com ir-
radiagdo axilar, sem atrito pericardico. Auscultacao
pulmonar sem alteracdes. Abdémen: indolor, sem mas-
sas ou organomegalias, ruidos hidroaéreos presentes,
sem sopros. Exame neuroldgico sem altera¢cdes, com
fundoscopia aparentemente sem edema da papila, ex-
sudados e/ou hemorragias.

Realizou-se teste colorimétrico da urina, que naore-
velou alteracdes e ECG, que revelou fibrilhacao auricu-
lar e desvio esquerdo do eixo. Pediu-se hemograma
completo, taxa de protrombina, funcao renal, ionogra-
ma sérico, urina tipo II, ecocardiograma e radiografia
de térax.

Medicou-se com captopril 25 mgsl e diazepam 5 mg
pono centro de satide. Ao fim de 2 horas, o doente nao
manifestava sintomas e tinha havido uma reducao dos
valores tensionais para 160/95 mmHg, medidos com o
doente sentado. Manteve-se a medicacdo habitual e
marcou-se consulta para o dia seguinte para reavalia-
¢do clinica e laboratorial.

Consulta de Satude de Adulto (29/9/2006)
O doente referiu tonturas e ligeira fraqueza muscular,
mostrando-se menos ansioso do que no dia anterior. O
exame fisico era, a excepcao da pressao arterial, sobre-
ponivel: 170/100 mmHg em dectbito dorsal e 160/90
mmHg em pé.

O valor de K*plasmético era de 2,6 mmol/L (valor de
referéncia: 3,5 - 5,0 mmol/L). Os restantes exames ana-
liticos estavam dentro da normalidade. Os exames ima-
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giolégicos ainda ndo tinham sido realizados.

O doente foi referenciado ao Servigo de Urgéncia
(SU), com as seguintes hip6teses de diagnéstico: hipo-
caliemia secundaria ao uso dos diuréticos ou hipoca-
liemia por hiperaldosteronismo primdrio agravado pelo
uso dos diuréticos.

Unidade de Internamento de Curta Duracao

(29/9 a 5/10/ 2006)

Foi efectuada progressiva correccdo da hipocaliemia,
tendo o doente permanecido assintomaético durante o
periodo de internamento.

O ecocardiograma efectuado revelou hipertrofia do
VE, com funcao sistélica global e segmentar mantida e
insuficiéncia ligeira da valvula mitral, com anel proté-
sico.

Suspendeu-se a hidroclorotiazida e a amilorida,
passando a fazer lisinopril 20 mg/dia e indapamida
1,5 mg/dia, mantendo a restante terapéutica. Teve alta
com indicac¢ao para continuar o seguimento na consul-
ta do médico de familia e com referéncia a consulta de
endocrinologia, para investigacgao etioldgica da hipoca-
liemia.

Internamento no Servico de Endocrinologia

(18 a 20/10/2006)

Por persisténcia da hipocaliemia (3,0 mmol/L), na con-
sulta de endocrinologia, o doente foi internado, tendo
permanecido assintomatico.

Foi realizada tomografia computorizada abdominal
superior, que mostrou um nédulo s6lidode 2,0x 1,5 cm
na glandula supra-renal direita, compativel com ade-
noma (Figura 2).

Teve alta, com indicacdo para suspensao de espiro-
nolactona em ambulatério durante 4 a 6 semanas, para
posterior estudo do hiperaldosteronismo primério, em
contexto de internamento.

A correcg¢do da hipocaliemia passou a fazer-se, ape-
nas, com cloreto de potdssio, 600 mg/dia.

Internamento no Servico de Endocrinologia
(31/1a6/2/2007)

Apé6s mais de 12 semanas de suspensao de espironolac-
tona, procedeu-se, entdo, aos doseamentos de aldoste-
rona plasmadtica e urindria e de renina plasmaética (Qua-
dro D).
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Figura 2. Tomografia computorizada mostrando nédulo na glandula
supra-renal direita (seta branca), medindo 2,0 cm x 1,5 cm.

Durante o internamento o doente apresentou picos hi-
pertensivos sob terapéutica com captopril 25 mg 8/8 h,
pelo que se optou pela ndo realizacdo da prova de in-
fusdo salina.

Plano de Actuacao
Nesta altura, foi feita, pelo médico de familia, uma

avaliacdo global do doente, integrando a nova situacao.
Calculou-se orisco cardiovascular global, segundo a

classificacdo de Framingham, sendo este de 25%.
Considerou-se necessdrio instituir medidas terapéu-

ticas agressivas, ndao farmacolégicas e farmacolégicas

(QuadrosII eIll). Delineou-se um plano terapéutico, ne-

gociando com o doente algumas das intervencoes pro-

postas, afim de se alcangarem os objectivos desejados.
Com as medidas instituidas e, adjuvando o cumpri-

mento rigoroso do plano terapéutico por parte do

doente, tracaram-se os seguintes objectivos:

e PA < 135/85 mmHg (valores obtidos por automedi-
¢ao),

* colesterol total < 200 mg/dl (vigilancia anual),

* colesterol-LDL < 100 mg/dl (vigilancia anual),

¢ colesterol-HDL > 60 mg/dl (vigilancia anual),

¢ potassio sérico 3,5 — 4,5 mmol/L (vigilancia trimes-
tral),

¢ INR 2,5 - 3,0 (valor alvo indicado na fibrilhacao au-
ricular crénica com prétese valvular mecéanica, de-
terminado mensalmente),

e fibrilhacdo auricular crénica com resposta ventricu-
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QUADRO I. Exames analiticos apds suspensao de

espironolactona

Valores
VR! basais
Aldosterona plasmatica (ng/dl) 4-31° 64,0

Aldosterona urinaria (pg/24h) 2-10 70,4
Renina plasmatica (ng/ml/h) 0,5-2,5? 0,2
K+ plasmatico (mmol/L) 3,5-5,0 2,8

1.Valor de referéncia.
2.Valor com o doente em pé.

QUADRO II. Medidas nao farmacolégicas preconizadas
no plano terapéutico

Medidas nado farmacoldgicas

+ Dieta rica em frutos, vegetais, alimentos ricos em
potassio e com baixo teor de gorduras saturadas

* Reducdo da ingestédo de sal

+ Abstinéncia de consumo de alcool

+ Actividade fisica aerdbia diaria

+ Automedicdo e registo da pressdo arterial 2x/semana

QUADRO lIl. Medidas farmacoldgicas preconizadas no

plano terapéutico

Medidas farmacolégicas

« Lisinopril 20 mg/dia p.o.

+ Cloridrato de diltiazem 60 mg 2 cp/dia p.o.
+ Espironolactona 100 mg 1/2 cp/dia p.o.

+ Pravastatina 20 mg/dia p.o.

+ Varfarina 5 mg 1/2 cp/dia p.o.

+ Digoxina 0,125 mg/dia p.o.

lar controlada (com monitorizagdo da digoxinemia,

sendo os valores terapéuticos 0,5 — 2,2 ng/ml).

Com a introducao da espironolactona no plano te-
rapéutico houve necessidade de estar alerta para al-
guns aspectos inerentes ao fdrmaco:
¢ a determinacado do potéssio sérico fez-se semanal-

mente durante as primeiras 4 a 6 semanas para ajus-

te da dose.
¢ adeterminacdo da digoxinemia passou a ser feita de



3 em 3 meses, pois a espironolactona aumenta o
tempo de semi-vida da digoxina, havendo necessi-
dade de ajuste da sua dosagem;

e evitou-se a terapéutica concomitante com anti-infla-
matorios ndo esterdides, que podem interferir com
a eficacia da espironolactona;

* explicou-se ao doente alguns dos efeitos secundarios
da espironolactona, tais como a impoténcia, a dimi-
nuicdo da libido e a ginecomastia.

Finalmente, dada a existéncia da protese mitro aér-
ticamecanica, manteve-se, naturalmente, no plano te-
rapéutico, a profilaxia antibiética da endocardite bac-
teriana.

Para vigilancia da prétese valvular mecanica, proto-
colou-se arealizacdo de uma avaliacao clinica pelo car-
diologista, com pedido de ECG e ecocardiograma
transtoracico, e sempre que aparecessem novos sinto-
mas do foro cardiovascular.

O doente ficou a ser seguido trimestralmente na con-
sulta de endocrinologia, para reavaliacdo imagiolégica
do nédulo da supra-renal direita e determinacdo dos
valores de aldosterona e de renina plasmatica e urina-
ria e potdssio e sddio plasmatico e urinério.

Relativamente a consulta do médico de familia, o
doente manteve uma vigilancia mensal, para determi-
nacdo do INR e reavaliagdo clinica.

Situacao Actual

O doente mantém-se assintomatico, com pressdo ar-
terial de consultério de 160/90 mmHg, o que se atribui
ao efeito da bata branca, ja que os valores tensionais da
automedi¢do sdo inferiores a 135/85 mmHg. Os valo-
res de potdssio mantém-se controlados. O nédulo da
supra-renal direita mantém as mesmas dimensoes. Os
restantes objectivos propostos foram, igualmente, al-
cancados. Do ponto de vista cirdrgico, pondera-se o
risco de morbimortalidade cardiovascular para a inter-
vencdo de ablacdo de nddulo da glandula supra-renal
direita, atendendo a idade do doente e as patologias
concomitantes.

COMENTARIO

Num doente com hipertensao arterial controlada, que
apresenta, subitamente, uma crise hipertensiva, é ne-
cesséario encetar medidas dirigidas a detecgdo de cau-
sas identificaveis e, eventualmente, curaveis, de hiper-
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tensdo arterial.

Antes de iniciar a exploragdo de causas secunddrias
de hipertensdo arterial, é necessario verificar a gravida-
de da crise hipertensiva e, para isso, a histdria e o exa-
me fisico sdo fundamentais.

A suspeita de lesdo aguda de 6rgdo alvo € crucial,
pois permite diferenciar urgéncia hipertensiva (sem le-
sdo aguda) de emergéncia hipertensiva (com lesdo agu-
da), sendo o modo e a preméncia de actuacao comple-
tamente dispares.

No doente idoso, como neste caso clinico, advém
um aumento da complexidade na abordagem diagnoés-
tica, ndo s6 pelas comorbilidades pré-existentes, como,
também, pela polimedicacdo em curso. Na anamnese,
procurou-se confirmar a adesao a terapéutica e inves-
tigar quanto ao consumo de fairmacos de prescricio li-
vre, que podem descontrolar os valores tensionais,
como € o caso dos antitissicos, laxantes, expectoran-
tes, descongestionantes ou AINE. Questionou-se o
doente quanto ao uso de produtos de ervandria que
contém, frequentemente, alcacuz, e que estao contra-
-indicados na hipertensao pelo seu efeito mineralocor-
tic6ide e que provocam hipocaliemia.”

Quanto ao exame fisico, a determinacao da pressao
arterial fez-se com o doente sentado e em pé, para ava-
liar a deplecdo de volume. Concluiu-se nao haver de-
plecdo de volume. O exame neurolégico é importante
para averiguar eventuais sinais focais, compativeis com
o diagnostico de acidente vascular cerebral. Neste caso,
a auséncia de estado confusional, nduseas, vomitos e
convulsdes excluiu encefalopatia hipertensiva. Na fun-
doscopia nao se observaram exsudados, hemorragias
ou papiledema, o que excluiu, igualmente, encefalopa-
tia hipertensiva. No exame cardiovascular nao se aus-
cultaram sopros de novo ao nivel do précordio ou das
cardétidas e a avaliacao dos pulsos periféricos nao mos-
trou alteracdes, pelo que se excluiu patologia cardiovas-
cular de aparecimento recente. Na ausculta¢cao pulmo-
nar nao foram audiveis fervores crepitantes na base de
ambos os campos, o que excluiu edema pulmonar. Na
avaliacdo laboratorial pediu-se: hemograma completo,
uremia, creatinemia, ionograma sérico e urina tipo II,
excluindo anemia e trombocitose, insuficiéncia renal,
proteintria, hematuria e cilindros tubulares e con-
firmando-se hipocaliemia. O electrocardiograma ex-
cluiu isquémia miocardica. A radiografia do térax per-
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mitiu medir o indice cardiotordcico e excluir derrame
pleural.®

Excluida a situacdo de emergéncia hipertensiva, cuja
referéncia aos cuidados hospitalares deve ser imedia-
ta, o modo de actuacdo passou pela tranquilizacao do
doente quanto a natureza benigna da situacao clinica
e pelo alivio dos sintomas. O objectivo do tratamento é
reduzir a pressdo arterial para valores seguros do pon-
to de vista hemodinamico, preservando as fungdes: car-
diaca, renal e cerebral. Qualquer reducdo brusca da
pressdo arterial estd contra-indicada. A redugdo gra-
dual da pressao arterial pode durar entre 24 a 48 horas.
Do ponto de vista prético, deve-se baixar a pressao
arterial média cerca de 25% do valor inicial ou redu-
zir a pressdo arterial diastélica para valores entre 100 a
110 mmHg. Neste caso, o objectivo foi atingido com
diazepam 5 mg e captopril 25 mg. Dentro dos fAirmacos
de eleicao para o tratamento da urgéncia hipertensiva
(captopril, labetalol, minoxidil e clonidina), o captopril
foi o escolhido, por ser o que apresenta um inicio de
accdo mais rdpido e menos efeitos adversos.’

No contexto de urgéncia hipertensiva, o doente re-
feriu a ocorréncia de sincope recorrente precedida de
palpitacdes. O diagnostico diferencial da sincope é qua-
se sempre um desafio para o clinico. No entanto, neste
caso, as palpitacdes como sintoma prodrémico, a his-
téria pessoal de estenose mitral e a fibrilhacdo auricu-
lar crénica apontam para uma causa cardiaca. Habi-
tualmente, o prognostico é reservado, quer a causa pri-
maria seja estrutural (4% dos casos) ou funcional, no-
meadamente disrritmica (14% dos casos)."

Farmacos que interferem no ritmo cardiaco, como é
o caso da digoxina, sdo uma potencial causa de sinco-
pe, e podem induzir arritmias, apesar dos niveis séri-
cos estarem entre os valores terapéuticos.!!

Os diuréticos tiazidicos, como € o caso da hidroclo-
rotiazida, pelo seu mecanismo de acc¢do, e, sobretudo,
em doses elevadas, podem causar desequilibrios elec-
troliticos, nomeadamente hipocaliemia.'? Por sua vez,
a hipocaliemia potencia os efeitos téxicos dos digitali-
cos. Do ponto de vista electrocardiografico, observa-se
um prolongamento da repolarizagdo, ondas T de bai-
xa-voltagem e ondas U proeminentes."* No entanto, as
alteracoes electrocardiograficas podem nao ser visua-
lizéveis, tornando o diagndstico mais dificil. Foi o que
aconteceu neste caso, em que as alteragoes eram ines-

Rev Port Clin Geral 2008;24:693-701

pecificas.

Todavia, tratando-se de um doente com fibrilhacao
auricular crénica e com prétese valvular, € necessério
ter presente que existe um elevado risco de arritmias.
Deste modo, na abordagem etiol6gica da sincope de-
veria ter-se pedido um ECG de Holter de 24 horas, de
acordo com as Recomendacdes Internacionais.!* O pe-
dido deste exame estd indicado em vérias situagoes, in-
cluindo a doenca cardiaca conhecida ou a suspeita de
sincope precedida por palpitacoes.!' As duas indicacoes
enquadravam-se neste caso clinico.

Atendendo aos antecedentes de patologia valvular,
o ecocardiograma foi pedido para exclusdo/confirma-
¢do da causa cardiaca de sincope, de acordo com as Re-
comendacdes Internacionais.™

Para o despiste de arritmias como causa de sincope
estdo preconizados outros exames complementares,
mas que s6 devem ser realizados quando existem acha-
dos clinicos especificos, tais como a prova de esforgo e
os estudos electrofisioldgicos intracardiacos. Estes es-
tudos estdo indicados quando existe uma forte suspei-
ta da causa de sincope ser a disrritmia ou quando exis-
te doencga cardiaca subjacente grave confirmada ou sus-
peita.’

Relativamente a terapéutica antitrombética do
doente com proétese valvular mecénica, existe uma dis-
crepancia entre as Recomendacées Nacionais'® e as In-
ternacionais.'” As Recomendacoes Nacionais defendem
uma prevencdo do tromboembolismo apenas com an-
ticoagulagdo oral com antivitaminicos K.'* As Recomen-
dacoes Internacionais referem que a adicao de um an-
tiagregante plaquetdrio a anticoagulacao oral estd in-
dicada, apds se ponderar a razdo risco/beneficio."”
Quem institui a terapéutica antitrombdética combina-
da deve terisso em consideragdo. Neste caso, a terapéu-
tica terd sido instituida por um cardiologista, que seguia
o doente desde a intervencao da valvuloplastia e que
optou pela combinacdo de anticoagulac¢ao oral e anti-
agregacao plaquetdria.

Segundo as normas de orientacao clinica nacionais,
no seguimento dos doentes hipertensos, uma vez ini-
ciada a terapéutica anti-hipertensora, a creatinemia e
a caliemia deverdo ser avaliadas, pelo menos, uma a
duas vezes por ano. Nos idosos sdo frequentes sintomas
de hipoperfusdo cerebral, associado a desequilibrios
electroliticos, sobretudo se houver uso de diuréticos.!®



Com a introducao da espironolactona houve necessi-
dade de determinar a caliemia semanalmente durante
as primeiras 4 a 6 semanas para ajuste da dose, passan-
do, depois, a avaliar-se bianualmente.

Neste caso, a hipocaliemia foi detectada através do
pedido do ionograma sérico de urgéncia. Pelo uso de
altas doses de hidroclorotiazida supds-se ser uma hi-
pocaliemia secunddria ao diurético. Atendendo a sus-
peita de uma causa secunddria, pela ocorréncia da ur-
géncia hipertensiva, e a caliemia inferior a 3,1 mmol/L,
colocou-se a hip6tese diagnéstica de hiperaldostero-
nismo primdrio agravado pelo uso prolongado de hi-
droclorotiazida.

Quando o doente teve alta da Unidade de Interna-
mento de Curta Duracdo foi-lhe feita a substituicdo da
associacdo de diuréticos (hidroclorotiazida + amilori-
da) por indapamida, outro diurético potencialmente
hipocalemiante. Esta decisao, cuja causa se desconhe-
ce, contribuiu para a persisténcia da hipocaliemia, que
motivou o internamento no Servigo de Endocrinologia.

O hiperaldosteronismo primadrio é caracterizado por
retenc¢ao de s6dio, hipertensao arterial, alcalose meta-
bélica, niveis elevados de potdssio urindrio, supressao
da actividade plasmaética de renina ou niveis baixos da
prépria enzima e aumento da producao de aldostero-
na. A hipocaliemia é encontrada nas formas mais gra-
ves da doenca, mas alguns autores sugerem que con-
centra¢des normais de potassio podem ser a regra. Em-
bora a retencao de s6dio seja 0 mecanismo inicial na
fisiopatologia da hipertensdo por excesso de mineralo-
corticoides, o aumento da resisténcia periférica total
prevalece como principal alteragdo fisiopatoldgica a
longo prazo.™

As duas principais etiologias sdo o adenoma produ-
tor de aldosterona e a hiperplasia supra-renal ou hipe-
raldosteronismo idiopdtico, sendo a primeira mais pre-
valente (75%).°

Para o estudo do hiperaldosteronismo primario é
fundamental a suspensao de diuréticos poupadores de
potdssio, nomeadamente a espironolactona, porque
estes irdo normalizar os electroélitos e os niveis de aldos-
terona e de renina.?

No caso clinico, os exames analiticos mostraram po-
tassio plasmatico baixo, sugerindo excesso de minera-
locorticéide, aldosterona plasmatica e urinéria eleva-
das erenina plasmaética diminuida, indicando provavel
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secrecdo autbnoma de aldosterona. Por sua vez, esta tl-
tima deve ser comprovada pela auséncia de resposta
aos testes de supressdo. Dentre os testes mais utiliza-
dos esté a prova de infusao salina, que consiste na in-
fusdo endovenosa de 2,5 litros de solucdo fisioldgica
(NaCl a 0,9%) durante 2 horas, com determinacdo da
concentracdo de aldosterona plasmaética antes e no fi-
nal da infusdo.® Contudo, esta prova néo é desprovida
de riscos. Pode existir uma sobrecarga volémica e a in-
ducdo de insuficiéncia cardiaca. Nos doentes com ris-
co de descompensac¢do da patologia cardiaca prévia,
caso se pondere a realizacdo da prova, a infusdo deve
ser feita durante 4 horas. No caso clinico, se a prova se
tivesse realizado, os resultados seriam a manutencao
dos niveis elevados de aldosterona plasmatica antes e
no final da infusao.

Os resultados analiticos foram corroborados pelo
exame imagiolégico que mostrou um nédulo na supra-
-renal direita, compativel com adenoma.

O adenoma produtor de aldosterona é uma das pou-
cas causas potencialmente curédveis de hipertensao ar-
terial. Estes tumores sdo normalmente pequenos (me-
nos de 2 cm de diametro) e benignos.* A remocao ci-
rargicaresulta nanormalizagdo da hipertensdo arterial
em 65 a 70% dos casos e da hipocaliemia em 100% dos
casos. A adrenalectomia nao estd indicada em doentes
idosos, para os quais é preferivel o tratamento com anti-
-hipertensores, nomeadamente a espironolactona.'

O médico de familia, como agente prestador de cui-
dados primdrios, exerce um papel fundamental na ar-
ticulacdo de cuidados a diferentes niveis e tende a abor-
dar o doente de uma forma holistica.

Relativamente a este caso, o médico de familia exer-
ce um papel imprescindivel na vigilancia laboratorial,
em complemento com a dos outros especialistas, e na
recolha de informacdes sobre exames ou intervencoes
relevantes efectuados ao nivel dos cuidados hospitala-
res. Tem um papel importante na preparagdo do doen-
te e aconselhamento sobre aspectos eventualmente
menos valorizados, como os psicolégicos, na prepara-
¢do para uma eventual cirurgia e impacto que dai ad-
vém para a familia.

No futuro, o médico de familia ird efectuar um estu-
do dirigido a esta patologia, no que dizrespeito ao prog-
nostico perante a ndo intervencdo cirturgica, e even-
tuais medidas terapéuticas a adoptar, atendendo a ava-
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liacdo global do doente, dados que poderao beneficia-
lo e servir para melhor o educar.

Reflectindo sobre o caso clinico apresentado, é im-
portante reter:

A grande maioria dos doentes com hipertensao ar-
terial apresenta a forma priméaria. Contudo, durante a
evolucdo da doenca podem surgir formas secunddrias,
potencialmente curéveis.

A suspeita de hipertensdo arterial secunddria pressu-
poe o conhecimento das possiveis etiologias e respecti-
vas manifestacoes clinicas. O hiperaldosteronismo pri-
mario € uma das causas secunddrias mais prevalentes.

Os valores tensionais anormalmente elevados e a cri-
se hipertensiva levantam a suspeita de hipertensao ar-
terial secunddria e a hipocaliemia acentuada levanta a
suspeita de hiperaldosteronismo primario.

A histéria clinica detalhada e o exame fisico rigoro-
so, associados ao pedido descriminado de exames com-
plementares de diagnéstico, sao mandatérios na inves-
tigacdo etioldgica.
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ABSTRACT

Context: The vast majority of patients with hypertension present the primary form. However, secondary forms may arise in the
course of the disease, the most prevalent being the primary hyperaldosteronism. Between the two main causes are the aldos-
terone-producing adenoma and adrenal hyperplasia, the first being most common.

Case description: 74 years old male patient, hypertensive with chronic atrial fibrillation controlled with diuretics and anti-ar-
rhythmic drug, subjected to valvuloplasty for mitral stenosis, is in the query by elevated blood pressure levels associated with
syncope and palpitations. In laboratory evaluation was detected hypokalemia, which raised the suspicion of adverse effect of
diuretic and / or hyperaldosteronism. The final diagnosis was confirmed after further studies, which indicated high plasmatic
and urinary aldosterone and low plasmatic renin. The computed tomography detected a solid nodule in right adrenal, consis-
tent with adenoma. The patient was referred for consultation of Endocrinology, medicated with spironolactone. Awaiting pos-
sible unilateral adrenalectomy.

Comment: The case shows that during the development of hypertension, secondary potentially curable cases may occur, for
which the family doctor must be alert. A detailed medical history and a thorough physical examination, associated with the ap-
plication of the diagnostic tests, make it possible to ascertain the cause of secondary hypertension. This case is illustrative of
the importance that is the continuity of care provided by family doctors and of a good coordination between primary care and
hospital care.

Keywords: Secondary Hypertension; Primary Aldosteronism; Hypokalemia.
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