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INTRODUÇÃO
Hiperaldosteronismo primário (HP) é um grupo de desordens em 
que a produção de aldosterona está inapropriadamente elevada, 
relativamente independente do sistema renina-angiotensina e 
não supressível pelo aporte de sódio. Essa inapropriada produção 
de aldosterona causa dano cardiovascular, supressão de renina 
plasmática, hipertensão, retenção de sódio, e excreção de 
potássio que se prolongada e severa pode levar à hipocalemia. 
O HP é comumente causado por um adenoma adrenal, por 
hiperplasia adrenal unilateral ou bilateral, ou em raros casos por 
alterações genéticas como no hiperaldosteronismo supressível 
por glicocorticoide1.

Com uma prevalência atual maior que a previamente descrita 
por Conn, o HP está presente em mais de 10% (1,4% a 32%) dos 
pacientes hipertensos2-4, sendo mais prevalente em pacientes 
com hipertensão de difícil controle. Somente uma minoria dos 
pacientes com HP (9% a 37%) manifestará hipocalemia5, sendo 
esta presente provavelmente nos casos de diagnóstico mais 
tardio. Outro fato significante é a maior morbidade e mortali-
dade cardiovascular encontrada em pacientes com HP quando 
comparados pela idade e sexo no mesmo nível de elevação da 
pressão arterial com pacientes hipertensos primários6,7.

O rastreamento do HP deve ser realizado em todo hiperten-
so com hipocalemia espontânea ou provocada por diuréticos, 
em hipertensos resistentes aos tratamentos habituais e em 
hipertensos com tumor abdominal8. O aumento na relação 
aldosterona plasmática (ng/dl)/atividade de renina plasmática 
(ng/ml/h) (RAR) deve ser usado para detectar casos de HP neste 
grupo de pacientes. De acordo com as V Diretrizes Brasileiras 
de Hipertensão Arterial, o encontro de RAR ≥ 30 com aldos-
terona sérica > 15 ng/dl é sugestivo de HP, necessitando de 
prosseguimento na investigação. A confirmação do caso deve 
ser feita com a medida da aldosterona plasmática após aporte 

oral ou infusão de sódio, após supressão com fludrocortisona 
ou após administração de captopril. Para a realização dessas 
dosagens, o potássio sérico deverá estar normal idealmente por 
4 semanas, com suplemento oral se necessário1,9-11.

Quando confirmado o diagnóstico, o paciente com HP deverá 
realizar tomografia computadorizada (TC) idealmente com cortes 
finos (< 3 mm) ou ressonância magnética, para diferenciar 
hiperplasia de adenoma e para excluir grandes massas que 
podem representar um carcinoma adrenocortical1,8,12.

A distinção entre doença bilateral ou unilateral das adrenais 
é importante, pois adrenalectomia laparoscópica unilateral é o 
tratamento recomendado em pacientes com adenoma produtor 
de aldosterona ou hiperplasia unilateral de adrenais e resulta 
em normalização da hipocalemia em todos os casos, sendo a 
hipertensão melhorada na maioria dos pacientes e curada em 
30% a 60% destes1,13. Naqueles em que o tratamento cirúrgico 
é praticável e desejado, essa distinção deve ser feita pela ca-
teterização venosa adrenal1,8,14,15.

Em pacientes com HP em razão da doença adrenal bilateral 
ou naqueles em que o tratamento cirúrgico não está indicado, 
o tratamento medicamentoso com antagonista da aldosterona 
é a conduta a ser seguida, sendo a espironolactona a droga de 
escolha16,17.
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históRia da moléstia atual

Iniciou acompanhamento na Seção de Hipertensão e Nefrologia do 
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia em outubro de 2008. Na 
admissão, encontrava-se assintomático e apresentava-se ao exame 
físico em bom estado geral, normocorado, hidratado, afebril, anic-
térico, acianótico, eupneico, com peso de 95 kg, altura de 1,73 m 
(IMC 31,77 kg/m2), com frequência cardíaca de 68 bpm e pressão 
arterial de 160 x 100 mmHg em ambos os membros superiores, 
sem hipotensão postural. O restante do exame físico era normal.

evolução

Na primeira consulta trouxe exames de rotina na avaliação do 
paciente hipertenso como glicemia 107 mg/dl, ureia 81 mg/dl, 
creatinina 2,0 mg/dl, sódio 136 mEq/dl, potássio 5,0 mEq/l, 
colesterol total 101 mg/dl, LDL-c 46 mg/dl, HDL-c 35 mg/dl 
e triglicérides 98 mg/dl, ácido úrico 8,1 mg/dl, hemograma e 
urina I normais. Além disso, apresentou eletrocardiograma em 
ritmo sinusal com alterações difusas da repolarização ventricular 
e sobrecarga de ventrículo esquerdo.

Para avaliação de lesão em órgão-alvo, foi pedido eco-
cardiograma que evidenciou aumento discreto das câmaras 
esquerdas, da raiz de aorta, aorta ascendente e arco aórtico, 
hipertrofia miocárdica concêntrica do ventrículo esquerdo de 
grau moderado e alteração discreta do relaxamento do ventrículo 
esquerdo com fração de ejeção normal. 

Trouxe exames realizados em outro serviço, como teste de 
esforço que não preenchia critérios para isquemia miocárdica, 
mas que revelava níveis pressóricos elevados; além de cine-
angiocoronariografia feita em 2003, sem indicação aparente, 
mostrando lesões de 20% de obstrução em artéria coronária 
direita nas porções média e distal, e demais vasos isentos de 
processo aterosclerótico. 

As medicações foram mantidas em doses plenas, sendo 
também associada clonidina 0,1 mg 12/12h. Foram solicitados 
exames laboratoriais para investigação de hipertensão secun-
dária, ultrassononografia Doppler de artérias renais e exame de 
monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA).

No retorno, a pressão arterial era de 180 x 105 mmHg, e os 
exames de catecolaminas plasmáticas, metanefrinas urinárias, 
hormônios tireoidianos, cálcio e aldosterona urinária de 24h es-
tavam normais. Entretanto, os níveis de aldosterona plasmática 
estavam aumentados, 25,4 ng/dl, assim como a atividade da 
renina plasmática suprimida (0,37 ng/ml/h), perfazendo RAR de 
68 (ng/dl)/(ng/ml/h), sugerindo fortemente HP. O clearance de 
creatinina estava diminuído, dosado em 50 ml/min/1,73 m². 

A MAPA apresentava-se com médias pressóricas dentro dos 
limites da normalidade na vigília e acima dos limites da normali-
dade durante o sono sob ação medicamentosa. Aguardava-se o 
Doppler de artérias renais. Em decorrência do forte indício de HP, 

optou-se então por internar o paciente para preparo renal e soli-
citar uma TC de abdome para prosseguir na investigação de HP.

Durante o período da internação e após ajustes de anti-
hipertensivos (suspensão de clonidina, introdução de espiro-
nolactona para 25 mg/dia e mudança de hidroclorotiazida para 
clortalidona 25 mg/dia), o paciente permaneceu assintomático 
e conseguiu-se controle dos níveis pressóricos, mantidos numa 
média de 130 x 80 mmHg. Não houve piora da função renal, com 
clearance de creatinina mantendo-se com valores entre 50 e 
55 ml/min/1,73 m², assim como níveis glicêmicos se mantive-
ram controlados (variação de 142 a 110 mg/dl). A aldosterona 
plasmática em vigência de dieta rica em sódio permaneceu 
elevada com atividade da renina plasmática suprimida. O exame 
de ultrassonografia Doppler de artérias renais não foi sugestivo 
de estenose. A TC de abdome evidenciou aumento bilateral de 
adrenais sugestivo de hiperplasia (Figuras 1 e 2).

Figuras 1 e 2. TC evidenciando alteração sugestiva de hiperplasia 
adrenal bilateral.
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Optou-se por manter paciente em tratamento clínico com 
espironolactona e controlar fatores de risco associados, bem 
como monitorar a função renal com consultas periódicas.

Atualmente, paciente encontra-se com níveis pressóricos 
controlados em uso de espironolactona 25 mg/dia, enalapril  
20 mg 12/12h, clortalidona 25 mg/dia, atenolol 50 mg/dia, anlo-
dipina 10 mg/dia, ácido acetilsalicílico 100 mg/dia, metformina 
500 mg duas vezes ao dia e sinvastatina 20 mg/dia.

DISCUSSÃO
A hipertensão arterial acomete aproximadamente 22,3% a 
43,9% da população adulta brasileira8. Com o envelhecimento 
populacional, essa prevalência aumenta, como mostra estudo 
de Framingham que avaliou indivíduos entre 55 e 65 anos, 
inicialmente normotensos, encontrando 90% de hipertensos ao 
final de 20 anos18. Aproximadamente 5% a 10% dos pacientes 
hipertensos apresentam hipertensão arterial secundária8. 

Antigamente a investigação de hiperaldosteronismo primário 
como causa de secundarismo era feita apenas em pacientes 
que apresentavam hipertensão e hipocalemia. Hoje, sabe-se 
que uma minoria dos pacientes com HP apresenta hipocalemia. 
A investigação de HP como causa de hipertensão passou a ser 
mais precoce, avaliada inicialmente pela relação aldosterona 
plasmática/atividade da renina plasmática, a qual apresenta 
valor preditivo positivo baixo e, portanto, necessita de exames 
confirmatórios. Em estudo recente da Clinica Mayo, a prevalên-
cia de HP como causa de hipertensão era de 13%. Já em estudo 
da Universidade do Alabama (EUA), a prevalência de HP como 
causa de hipertensão refratária era de cerca de 20%19. 

Neste paciente, a investigação etiológica de hipertensão 
secundária se justifica pela refratariedade à terapia medica-
mentosa. A apresentação de uma relação aldosterona/atividade 
renina plasmática elevada necessitou ser confirmada pela 
dosagem de aldosterona plasmática em vigência de provas 
terapêuticas como o aporte adicional de sódio. Não há diferen-
ça de segurança e de acurácia entre o uso do captopril ou a 
infusão de sal para excluir adenoma produtor de aldosterona20. 
A aldosterona permaneceu elevada com infusão de sódio. Para 
avaliação diagnóstica foi então submetido à TC de abdome que 
evidenciou hiperplasia bilateral de adrenais.

Demonstrou-se a associação de HP com hipertrofia ven-
tricular esquerda ou remodelamento ventricular concêntrico21. 
Estudos observacionais sugerem que HP em comparação com 
hipertensão primária aumenta em mais de 4 vezes o risco de 
acidente vascular cerebral, em 6,5 vezes o risco de infarto do 
miocárdio e em mais de 12 vezes o risco de fibrilação ventricular, 
sendo os riscos comparáveis em todos os subtipos de HP22. Des-
creve-se uma significativa diminuição dos riscos anteriormente 
relatados após adrenalectomia e terapia medicamentosa23.  

No caso citado foi documentado o remodelamento ventricular 
pelo ecocardiograma.

O HP implica um dano renal mais precoce e mais proeminente 
que na hipertensão primária. Esse dano precede o decréscimo da 
taxa de filtração glomerular. O excesso de aldosterona leva a um 
maior estresse oxidativo, fator que provoca disfunção endotelial 
e consequentemente aumento na microalbuminúria24. Estudos 
demonstram que espironolactona pode reduzir a proteinúria em 
doentes renais crônicos principalmente naqueles em que a taxa 
de filtração glomerular é < 60 ml/min/1,73 m²25. Considerações 
devem ser feitas quanto ao risco de hipercalemia nesses pacien-
tes, principalmente naqueles doentes renais crônicos estágios 
3 e 4. No caso relatado, o paciente apresentava função renal 
diminuída (estágio 2) e a introdução de espironolactona não 
demonstrou alteração nos níveis de potássio.

A associação de altos níveis de aldosterona com síndrome 
metabólica merece considerações. Estudos observacionais 
demonstram que níveis de aldosterona plasmática estão relacio-
nados com resistência à insulina e à hiperinsulinemia26 e também 
que a aldosterona pode diminuir a proteção cardiovascular do 
HDL colesterol27. No paciente relatado, havia alteração dos níveis 
glicêmicos, sem alterações dos valores do colesterol.

CONCLUSÕES
O HP é importante causa de hipertensão secundária, tendo sua 
prevalência crescente na população hipertensa conforme se 
aumentam os valores de pressão arterial. A relação aldosterona 
sérica/atividade da renina plasmática é útil como triagem para 
HP, selecionando os indivíduos que merecem investigação adicio-
nal. O caso apresentado salienta a necessidade de investigação 
precoce mesmo com potássio sérico normal, principalmente 
diante de paciente com hipertensão refratária, uma vez que as 
complicações da HP não se restringem à dificuldade de controle 
pressórico.
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