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Hipertensao Arterial Secundaria

INTRODUGAO

A grande maioria dos individuos hipertensos sdo
portadores de hipertensdo primaria ou essencial,
sendo que a hipertensdo secundaria é responsavel
por apenas 5 a 10 por cento da totalidade dos hiper-
tensos. No entanto, a hipertensdo secundaria ¢ po-
tencialmente curavel, e, por essa razdo, diagnostica-
la passa a ser imprescindivel. A tabela abaixo nos da
os principais indicios clinico-laboratoriais que nos
sugerem o diagnoéstico de hipertensao secundaria. A
seguir, descreveremos as formas mais frequentes e,
portanto, mais importantes de hipertensdo arterial
secundaria.

Tabela 1. Indicios de Hipertensdo Secundaria

Inicio antes dos 30 ou apds os 50 anos
Hipertensdo estagio 3 ou resistente ao tratamento
Triade do feocromocitoma: palpitagdes, sudorese,
cefaléia em crises

Uso de drogas que elevam a PA

Facies ou biotipo de doenca renal, Sindrome de
Cushing, Hipertireoidismo, Acromegalia

Massas ou sopros abdominais

Redugéo do pulso femoral

Doenca arterial isquémica prévia

Hipertensé&o arterial maligna

Elevacéo da Creatinina

Hipopotassemia espontanea

Proteindria ou hematuria

Roncos, sonoléncia diurna

PRINCIPAIS TIPOS DE HIPERTENSAO SECUNDARIA

A. Doenc¢a Renal Parenquimatosa

E a principal causa de Hipertensio Secundaria
(2 a 5% de todos os hipertensos), podendo haver
elevacdo da pressdo arterial em diversas formas de
acometimento renal: na Insuficiéncia Renal Croni-
ca, tanto em fase dialitica quanto nao dialitica, apos
o transplante renal, na Insuficiéncia Renal Aguda,
nas glomerulonefrites, na doenga renal induzida por
drogas e na Doenca Renal Policistica.

O excesso de volume intravascular € o principal
fator patogenético envolvido. Inicialmente a hiper-
tensdo ¢ gerada pelo excesso de sodio, levando a ex-
pansdo volémica e aumento do débito cardiaco. Em
fases subsequentes, ocorre aumento da resisténcia
vascular periférica, com hiperatividade do Sistema
Renina-angiotensina e do Sistema Nervoso Simpa-
tico. Existem concentra¢des inapropriadamente al-
tas de renina em relacdo ao estado volémico e ao
balanco de sodio. Por outro lado, a estimulacdo de
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quimiorreceptores por metabodlitos isquémicos e
toxinas urémicas e de barorreceptores por altera-
¢oes de perfusdo e pressdo intra-renal ativa nervos
aferentes, que desinibem nucleos integrativos do
Sistema Nervoso Central, ativando vias eferentes
simpéticas. E possivel que a presenca de inibido-
res enddgenos da sintese de 6xido nitrico possam
também contribuir para a hipertensao em individuos
nefropatas. Adicionalmente, pacientes renais croni-
cos em hemodialise apresentam niveis elevados de
endotelina-1 e endotelina-3, constituindo outro pos-
sivel fator contribuidor para a ocorréncia de altos
niveis pressoricos. Outros fatores potencialmente
envolvidos incluem os niveis aumentados de para-
tormonio e o uso de eritropoetina recombinante hu-
mana para o tratamento da anemia.

A restri¢do de sal, a administracdo de diuréticos,
ou a remoc¢ao de excesso de liquidos com a dialise
constituem importantes estratégias no tratamento
da hipertensdo de origem parenquimatosa renal. O
controle rigido dos niveis de PA ¢ vital no sentido de
deter a progressao da doenca, sendo imprescindivel
o bloqueio do sistema renina-angiotensina, através
do uso de IECA ou Antagonistas da Angiotensina
II.

B. Hipertensiao Renovascular

Constitui menos de 1% dos casos de hipertensao,
porém ¢ potencialmente curavel, sendo causada por
algum processo que determine obstrugdo ao fluxo
sanguineo arterial renal.

Ha dois tipos principais de hipertensdo reno-
vascular: unilateral ou bilateral (que inclui também
situagdes de rim Unico ou rins transplantados). De
forma geral, a hipertensdo ¢ resultado de um ina-
propriado aumento da atividade do sistema-renina-
angiotensina, embora outros sistemas hormonais
também estejam envolvidos.

Hipertensdao Renovascular Bilateral. A esteno-
se pode ser causada por doenga vascular arterios-
clerética da artéria renal, displasia fibromuscular,
compressao externa por tumores, estenose da anas-
tomose de rins transplantados ou lesdes microvas-
culares difusas por arterite ou arteriosclerose. Ini-
cialmente ha redugao da pressao de perfusdo renal,
acompanhada ou ndo de redugdes do fluxo sangui-
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neo renal e do ritmo de filtragdo glomerular. Ocor-
re aumento da liberagdo de renina, resultando em
maior geracdo sistémica e renal de angiotensina I,
sendo esta convertida em angiotensina II, que deter-
minara vasoconstric¢do sistémica e maior liberagdo
de aldosterona. Subseqiientemente, ocorre aumento
da pressao intrarrenal.

Com o tempo, a hipertensdo arterial se torna me-
nos dependente do sistema renina-angiotensina, em
virtude da retengdo de sal e agua que passa a ocorrer
por dois motivos principais. O primeiro se relaciona
areducdo da excrecdo de sodio causado pela reduzi-
da pressao de perfusao (minimizando o efeito de na-
triurese pressorica). Além disso, a reduzida pressao
de perfusdo renal aumenta a atividade da renina ¢ a
geracao de angiotensina II, que causa retencdo de
sodio através de efeito tubular direto e em virtude
dos maiores niveis de aldosterona. Nesta segunda
fase a hipertensdo se torna primariamente volume-
dependente e o balanco de agua e sal é restabelecido
as custas de altos niveis de pressao arterial. Ocorre
uma pseudo-resisténcia ao tratamento anti-hiperten-
sivo, pois o uso de vasodilatadores causa reducdo
da pressao de perfusdo renal levando a maior reten-
¢do de volume e o uso de diuréticos causa deple-
¢do de volume levando a maior atividade do siste-
ma renina-angiotensina. O tratamento com drogas
que bloqueiam o sistema renina-angiotensina pode
exercer efeitos deletérios sobre a fungdo renal, uma
vez que a vasoconstric¢do preferentemente eferente
determinada pela angiotensina ¢ abolida. A pressdo
capilar glomerular atingird niveis abaixo do limite
da auto-regulacdo, reduzindo o ritmo de filtracao
glomerular.

Hipertensao Renovascular Unilateral. O rim
normal ¢ suficiente para manter o balango hidro-
eletrolitico, sem prevenir o desenvolvimento de hi-
pertensdo. Desenvolvera um aumento inapropriado
da reabsorcao de sodio, causando expansao volémi-
ca. Embora o mecanismo de natriurese pressorica
esteja preservado no rim ndo estendtico (o que de-
veria determinar aumento da excre¢do de sodio em
resposta aos altos niveis de pressdo arterial), ela ¢
intensamente abrandada pelos altos niveis de angio-
tensina II. Este hormonio causara reabsorc¢do de so-
dio, através de efeito tubular direto, via aldosterona
e através de redugdo do fluxo plasmatico renal e do
ritmo de filtragdo glomerular. A diferenca bésica en-
tre a Hipertensdo Renovascular bilateral e unilateral
¢ a persisténcia da dependéncia do sistema renina-
angiotensina na ultima.

Diagnostico. Alguns dados clinicos sugerem a

presenca de lesdes das artérias renais, como a pre-
senca de hipertensao arterial severa, sopros abdomi-
nais e a perda de funcdo renal com o uso de IECA
(nesse caso, ha necessidade de obstrucdo bilateral
ou presenga de rim Unico). Alguns exames sdo im-
portantes para reforcar a hipotese de hipertensao re-
novascular, destacando-se testes em que se demons-
tra um excessivo aumento da atividade plasmatica
da renina apo6s o uso de captopril, exames cintilo-
graficos (o renograma obtido com DTPA constitui o
melhor teste de screening ndo invasivo, podendo ser
sensibilizado com o uso de captopril) e exames de
imagem, principalmente através da ultrassonografia
com Doppler. O diagnéstico de estenose das artérias
renais sO é confirmado, no entanto, através da rea-
lizacdo da Arteriografia Renal demonstrando lesao
significativa uni ou bilateral.

As lesdes funcionalmente significantes podem
ser tratadas clinicamente, por cirurgia ou através de
angioplastia. Essa ¢ a primeira escolha na maioria
dos casos e apenas em situagdes excepcionais in-
dividualizadas faz-se op¢ao por outro método tera-
péutico.

C. Doenca Hipertensiva Especifica da Gesta-
cio

Existem cinco formas de Hipertensdo na gravi-
dez: Hipertensdo Cronica, Pré-eclampsia, Eclamp-
sia, Pré-eclampsia superimposta a Hipertensao Cro-
nica e Hipertensdo transitoria.

A presenga de Hipertensao iniciada apos a vigé-
sima semana de gestacdo, acompanhada de protei-
nuria ¢ edema em uma nulipara jovem, particular-
mente se ha historia familiar positiva, é diagnostico
de pré-eclampsia. A Hipertensao pode ser severa
e deve ser controlada rigidamente com o uso das
mesmas drogas indicadas na Hipertensdo Cronica
durante a gravidez e, se necessario, hidralazina en-
dovenosa pode ser indicada. A ocorréncia de con-
vulsdes determina o diagnostico de Eclampsia, in-
dicando a interrupcao da gestagao.

D. Feocromocitoma

O Feocromocitoma ¢ um tumor neuroendédcrino
raro, ocorrendo no abdome ou pelve em 98% dos
casos, principalmente na medula adrenal. Em 10%
dos casos, existe um carater familiar, representa-
do por uma heranca autossomica dominante. Pode
haver associagcdo com outros tumores de tiredide e
paratiredide, constituindo as neoplasias endocrinas
multiplas.

Os Feocromocitomas geralmente secretam no-
repinefrina e epinefrina, raramente apenas norepi-
nefrina ou epinefrina e muito raramente dopamina.
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Deve ser considerada hipotese de feocromocitoma
em todo hipertenso, pois ¢ freqiientemente sub-
diagnosticado. A presenca de hipertensdo paroxis-
tica ocorre em cerca de 50% dos casos, geralmente
acompanhada de sintomas adrenérgicos, como pal-
pitagdes, taquicardia, cefaléia e sudorese. No entan-
to, as manifestacdes clinicas sdo variaveis, podendo
se apresentar com hipertensdo sustentada, hiperten-
sdo alternada com hipotensdo, hipotensao ortostati-
ca e mesmo normotensdo arterial.

As dosagens de metanefrinas na urina de 24 ho-
ras (superior & dosagem de acido vanil-mandélico)
e de catecolaminas plasmaticas estao elevadas em
pelo menos 95% dos pacientes, embora possam es-
tar normais em periodos de normotensao.

O teste de supressao com Clonidina ¢ util na
diferenciacdo com situa¢des em que ha elevagoes
modestas de catecolaminas. Nestes casos ha nor-
malizacao das dosagens, o que nao ocorre no Fe-
ocromocitoma. O diagndstico ¢ confirmado pela
demonstragao da presenca do tumor através da to-
mografia computadorizada (identifica 95% dos ca-
sos) ou da ressonancia magnética.

E. Aldosteronismo Primario

E resultante da secrecdo excessiva de aldostero-
na pelo cortex adrenal, por um adenoma solitario ou
por uma hiperplasia bilateral. Predomina entre os 30
e 50 anos, € os niveis de PA sdo variaveis.

A aldosterona se liga a receptores mineralocor-
ticoides nos tibulos coletores renais, iniciando uma
série de processos que resultam em aumento da rea-
bsor¢ao de sddio e cloro e da secrecao de potassio e
hidrogénio. Ocorre retencao de sal e dgua, expansao
do volume extracelular e elevacao da pressao arte-
rial. Ap6s uma retengdo inicial de 1 a 3 litros, ocorre
uma diurese espontinea que retorna a volemia ao
normal, através de mecanismos de reducdo da re-
absorc¢ao de sddio em outras partes do néfron. No
entanto, a hipertensao arterial se mantém, as custas
de um aumento da resisténcia vascular periférica,
em parte devido a um aumento da sensibilidade vas-
cular as catecolaminas.

O principal dado para sua suspeita é a presenca
de hipocalemia persistente, associada a altos niveis
de potassio urinario. O aumento da relacdo aldoste-
rona/renina plasmaticas é outro dado que reforca a
hipdtese. Cerca de 75% dos casos de Aldosteronis-
mo Primario sdo representados por adenomas benig-
nos e os restantes por hiperplasias, e estes tendem
a apresentar formas mais leves de hipertensdo que
aqueles. Em pacientes com adenomas, a secre¢do de
aldosterona nd3o aumenta em resposta a adogdo da
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postura supina, devido a supressdo do sistema reni-
na-angiotensina e da insensibilidade do adenoma a
angiotensina II. Em contraste, pacientes com hiper-
plasia demonstram um aumento de duas a trés vezes
na concentracdo de aldosterona durante a posicao
supina, sugerindo que a sensibilidade adrenal a an-
giotensina persiste. A presenca de massas adrenais
documentadas por tomografia computadorizada ou
ressonancia magnética ¢ um dado importante que
contribui para o diagndstico. O tratamento € cirargi-
co no caso de adenoma e clinico (espironolactona)
no caso de hiperplasia.

G. Sindrome da Apnéia/Hipopnéia do Sono
(SAHS)

A sindrome da apnéia/hipopnéia do sono é com-
posta, principalmente, da apnéia obstrutiva, onde ha
episodios recorrentes de obstrugdes completas ou
parciais das vias aéreas superiores durante o sono,
geralmente resultando em dessaturagdo de oxigénio
e, em casos de eventos prolongados, gradual au-
mento de gas carbonico, e da apnéia central, onde
ha auséncia de estimulo respiratério proveniente do
sistema nervoso central.

A suspeita clinica da SAHS geralmente baseia-
se em relatos de roncos noturnos, associados a pre-
senga de diversos sintomas inespecificos, como so-
noléncia, fadiga e irritabilidade diurnas, despertares
recorrentes, sono ndo restaurador e alteragdes cogni-
tivas. Predomina tipicamente em homens, individu-
0s obesos e em idosos. A confirmag¢do diagndstica,
no entanto, faz-se através do exame de polissono-
grafia. Em um periodo de pelo menos seis horas de
sono, sao monitorizados a saturacdo de oxigénio,
frequéncia cardiaca, estagios eletroencefalograficos
do sono, fluxo aéreo nasal, fluxo aéreo oral, tonus
muscular por eletromiografia, posicdo e movimen-
tos toraco-abdominais. As medidas desses parame-
tros permite o diagnostico do distirbio respiratorio
do sono, bem como a definicdo de sua severidade. A
apnéia ¢ definida como a cessagdo do fluxo aéreo e
a hipopnéia se refere a redug@o de pelo menos 50%
na amplitude da respiracdo, devendo ambas durarem
no minimo dez segundos. O indice de apnéia/hipop-
néia, ou seja, o nimero de eventos por hora de sono,
define a presenca e severidade da SAHS. Assim, a
SAHS leve tem um indice de 5 a 15, a moderada de
16 a 30 e a severa mais de 30.

Dentre os possiveis mecanismos envolvidos na
fisiopatologia da hipertensdo arterial causada pela
SAHS, a estimulagdo do sistema nervoso simpatico
parece ser o de maior impacto.

Dos multiplos tratamentos da SAHS disponiveis,
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o CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) ¢ o
mais comumente utilizado. A grande maioria dos in-
dividuos com SAHS ¢ adequadamente tratada com
esse método. O uso do CPAP permite eliminar o
ronco e os episodios apnéicos e hipopnéicos, elimi-
nando a excessiva sonoléncia diurna e melhorando
substancialmente a qualidade de vida. Para individu-
os obesos com SAHS e hipertensao arterial, a perda
de peso constitui a base do tratamento. De maneira
geral, individuos obesos ¢ hipertensos sao sal-sensi-
veis e apresentam volemia aumentada, o que torna
obrigatdrio associar a restricdo salina. Como acon-
tece com outras formas de hipertensao secundaria, a
pobre resposta a anti-hipertensivos ¢ caracteristica.
Embora se tenha sugerido que o uso de beta-bloque-
adores e diuréticos sejam mais eficazes, em virtude
da hiperreatividade simpatica decorrente da SAHS,
e da hipervolemia, no caso de concorrer obesidade,
nenhuma delas mostra-se superior em relagdo a ou-
tras drogas anti-hipertensivas.

H. Outras Causas de Hipertensao Secunda-
ria
* Sindrome de Cushing
* Hipertensao associada a altos niveis de ACTH
* Hiperplasias Adrenais Congénitas
* Coarctacdo da Aorta
* Patologias Tireoideanas (Hipotireoidismo e Hi-

pertireoidismo)
» Acromegalia
* Sindrome carcindide
* Desordens Neurologicas
* Drogas
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