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Hiperaldosteronismo primário: somente o tratamento clínico é 
suficiente?
Primary hyperaldosteronism: only clinical treatment is enough?
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inTrodução
A causa mais comum de hipertensão arterial sistêmica é a 
hipertensão primária. Hipertensão arterial secundária, cuja preva-
lência estimada é de 3% a 5%, deve ser suspeitada em casos de 
hipertensão resistente. Antes de serem investigadas as causas 
secundárias, devem-se excluir: medida inadequada da pressão 
arterial, hipertensão do avental branco, tratamento inadequado, 
não adesão ao tratamento, progressão das lesões nos órgãos-
-alvos, presença de comorbidades e interação medicamentosa1.

A causa mais frequente de hipertensão arterial secundária 
é a doença parenquimatosa renal, seguida de hipertensão re-
novascular. Outras causas incluem apneia obstrutiva do sono, 
hiperaldosteronismo primário, feocromocitoma, coarctação da 
aorta, síndrome de Cushing, hipotireoidismo, hipertireoidismo, 
hiperparatireoidismo e acromegalia1.

O hiperaldosteronismo primário é uma entidade clínica na 
qual há uma secreção inapropriada de aldosterona e supressão 
da renina plasmática. As causas mais comuns de hiperaldos-
teronismo primário são adenomas produtores de aldosterona 
e hiperplasia adrenal bilateral, mas pode também ser causado 
por carcinoma adrenal e tumores extra-adrenais produtores de 
aldosterona. Sabe-se que a prevalência de hiperaldosteronismo 
primário não é tão incomum, se estimando em cerca de 20% 
na população de hipertensos resistentes2. 

No relato clínico que se segue, será exposto o caso de um 
paciente do sexo masculino que se apresentava com hiperten-
são arterial resistente e no qual a investigação diagnóstica foi 
compatível com hiperaldosteronismo primário.

Caso ClÍniCo

identifiCação

AVS, 56 anos, homem, branco, natural do Ceará, procedente 
de Diadema (SP), católico, casado, comerciante.

queixa prinCipaL

Assintomático.

história preGressa da MoLéstia atuaL 
Paciente iniciou acompanhamento no Instituto Dante Pazzanese 
de Cardiologia devido ao diagnóstico de hipertensão arterial de 
difícil controle. Fazia uso corretamente das seguintes medica-
ções: enalapril 20 mg de 12 em 12 horas, hidroclorotiazida 25 mg ao 
dia, atenolol 100 mg ao dia, anlodipina 10 mg ao dia e clonidina 
0,2 mg duas vezes ao dia.

Durante o acompanhamento, o paciente procurou o pronto-
-socorro da instituição em junho de 2006 por causa de pico 
hipertensivo. Foram solicitados exames para investigação de 
hipertensão arterial secundária, sendo detectada hipocalemia 
(potássio sérico de 2,9 mmol/L). O paciente foi internado para 
investigação diagnóstica, correção da hipocalemia e controle 
dos níveis da pressão arterial.

anteCedentes pessoais

Ex-tabagista há 8 anos (12 anos-maço), ex-etilista há 11 anos, 
hipertenso (diagnosticado há 7 anos antes do início do acom-
panhamento). Negava outras comorbidades.

anteCedentes faMiLiares

Sete irmãos hipertensos; mãe apresentou infarto agudo do 
miocárdio aos 70 anos.

exaMe físiCo 
Geral: em bom estado geral, corado, hidratado, eupneico, 
afebril, acianótico. 

Pulso radial: 70 bpm, rítmico.
Pressão arterial: em membro superior direito sentado: 

190/120 mmHg, deitado: 190/120 mmHg; pressão arterial em 
membro superior esquerdo sentado: 190/120 mmHg, deitado: 
190/120 mmHg. 
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Cabeça e pescoço: ausência de estase jugular, ausência de 
sopro carotídeo.

Aparelho respiratório: expansibilidade simétrica bilateral-
mente, frêmito tóraco-vocal presente bilateralmente, som claro 
pulmonar à percussão, murmúrios vesiculares bem distribuídos, 
sem ruídos adventícios.

Aparelho cardiovascular: precórdio com ictus cordis não 
visível, mas palpável no quinto espaço intercostal esquerdo na 
linha axilar anterior, abrangendo duas polpas digitais. Bulhas 
rítmicas, normofonéticas em dois tempos, sem sopros.

Abdome: plano, ruídos hidroaéreos fisiológicos, ausência de 
sopros, flácido; fígado e baço não palpáveis; espaço de Traube 
livre, sem massas palpáveis.

Membros inferiores: sem edema, pulsos periféricos pre-
sentes simétricos bilateralmente.

exaMes CoMpLeMentares 
Todos os exames foram realizados na internação de junho de 
2006. Os exames laboratoriais iniciais estão descritos na tabela 1. 
Não foram evidenciadas mudanças relevantes nos exames 
durante a internação, exceto pela correção da hipocalemia. 

Tabela 2. Exames de imagem

Rx de tórax Área cardíaca normal sem alterações do parênquima pulmonar

Eletrocardiograma Ritmo sinusal, ausência de sobrecargas ventriculares ou atriais

Ecocardiograma Fração de ejeção de 62%, aumento discreto de átrio esquerdo, hipertrofia concêntrica discreta do ventrículo esquerdo, 
disfunção diastólica tipo alteração do relaxamento

Doppler de artéria renal Doppler não sugere estenose hemodinamicamente significativa (> 60%) das artérias renais. Rins não apresentam prejuízo 
da diferenciação córtico-medular

Fundoscopia Artérias finas (espasmos) contornos irregulares, tortuosas, porém sem áreas de sangramento e exsudato, veias preservadas, 
papilas preservadas

Na tabela 2, estão resumidos os principais exames de 
imagem para elucidação diagnóstica e avaliação do comprome-
timento de órgão-alvo. Não foi possível a realização da coleta de 
aldosterona e cortisol da suprarrenal, pois não foi encontrado o 
óstio da veia suprarrenal durante o procedimento.

A tomografia de abdome foi realizada na admissão e, tam-
bém, durante o acompanhamento do paciente como demonstra-
do na figura 1. A TC de abdome inicial identificou dois nódulos: 
um deles com atenuação homogênea e com coeficiente de 
atenuação indicativa de tecido adiposo, circunscrito, exofítico 
e localizado no corpo da glândula adrenal esquerda, medindo 
1,8 x 1,6 cm, e outro localizado no corpo e parte do braço 
medial da glândula, sendo hipoatenuante e heterogêneo com 
coeficiente de atenuação que indicam componentes de partes 
moles, medindo 1,1 x 1 cm 

eVoLução

Durante a internação, além das medicações de que o pa-
ciente já fazia uso, foi introduzida espironolactona na dose 
de 100 mg ao dia, e após a sua introdução houve adequado 
controle pressórico.

Optou-se por tratamento clínico e acompanhamento 
do nódulo da suprarrenal, uma vez que o tumor era menor 
que 3 cm e os níveis pressóricos se mantiveram dentro da 
normalidade, assim como os níveis de potássio séricos.  
O paciente recebeu alta hospitalar e manteve acompanha-
mento ambulatorial. 

Em 2007, foi realizada MAPA que evidenciou níveis pres-
sóricos menores que o habitualmente encontrado. Também foi 
solicitada TC de abdome de controle que evidenciou glândula 
suprarrenal direita normal, glândula suprarrenal esquerda de 
contorno lobulado e volume aumentado com dois nódulos, 
um deles medindo 2 x 1,7 x 1,4 cm, com atenuação de par-
tes moles, e outro no braço lateral grosseiramente nodular, 
com atenuação de partes moles, medindo 3 x 1,5 x 1,4 (ver 
figura 1).

Em todas as consultas o paciente se apresentava com 
controle pressórico adequado, sendo mantido em tratamento 
clínico e acompanhamento com tomografia de abdome. 

Tabela 1. Exames laboratoriais da admissão – valores de referência
Hemoglobina (mg/dL) 14,8 12-18

Ureia (mg/dL) 20 15-38

Creatinina (mg/dL) 1,1 0,6-1,3

Sódio (mmol/L) 145 136-145

Potássio (mmol/L) 2,9 3,5-5,1

Aldosterona plasmática (ng/100 ml) 21 1-16

Renina (pg/mL) 2,4 3-16

Aldosterona urinária (µg/24 h) 28 3-15

Sódio urinário em 24h (mmol/L) 52 40-220

Catecolaminas plasmáticas (pg/mL)

  Dopamina 52 84

  Noradrenalina 280 420

  Adrenalina 63 85

Metanefrinas urinárias (mg/24h) 0,28 < 1

TSH (µUI/mL) 3,179 0,4-5,5
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Figura 1. A e B: tomografias de abdome realizadas em 2006 com destaque para a glândula suprarrenal esquerda aumentada às custas de dois 
nódulos medindo 1,8 x 1,6 cm e 1,1 x 1 cm. C e D: tomografias de abdome realizadas durante o acompanhamento do paciente em 2007 e 2009 
respectivamente, evidenciando discreto crescimento dos nódulos sem repercussão clinicamente.

disCussão
Hipertensão não controlada não é sinônimo de hipertensão 
arterial resistente. As principais causas do não controle dos 
níveis de pressão arterial são a má aderência pelo paciente 
ou o tratamento inadequado imposto pelo médico. Análises 
retrospectivas indicam que aproximadamente 40% dos pa-
cientes com diagnóstico recente de hipertensão suspendem 
os medicamentos no primeiro ano de tratamento3,4.

Segundo o VII Report of the Joint National Committee on 
Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood 
Pressure5, a hipertensão arterial resistente é definida quando, 
após duas consultas consecutivas, os valores pressóricos 
mantêm-se acima de 140/90 mmHg, a despeito de tratamento 
farmacológico tríplice, incluindo diurético, em pacientes que 
tiveram adesão plena ao tratamento não medicamentoso e 
medicamentoso. 

Dados retirados dos pacientes do National Health and Nutri-
tion Examination Survey (NHANES) mostraram que apenas 53% 
dos pacientes hipertensos tratados tiveram controle da pressão 
arterial abaixo de 140/90 mmHg6.

No caso acima relatado, a presença de hipertensão arterial 
resistente e hipocalemia remete ao hiperaldosteronismo primário 
como principal hipótese diagnóstica.

Em um seguimento de 600 pacientes hipertensos, a pre-
valência de hiperaldosteronismo primário foi de 6,1%7. Quando 
o grupo selecionado é de pacientes com hipertensão arterial 
resistente, esse número sobe para 20%8.

A forma mais comum de hipocalemia é a causada pelo 
uso de diuréticos. Quando a hipocalemia está associada à 
hipertensão resistente, pode ser um indício diagnóstico para 
hiperaldosteronismo primário, assim como a manutenção da 
hipocalemia após a retirada do diurético9. A prevalência de 
hipocalemia no hiperaldosteronismo primário varia de 9% a 
37%1. A hipocalemia pode ser uma manifestação tardia da 
doença e sua ausência não deve excluí-la. No caso desse 
paciente, ele apresentou hipocalemia associada à hipertensão 
resistente, sendo esse o quadro clínico clássico de hiperal-
dosteronismo.

O diagnóstico de hiperaldosteronismo primário deve ser feito 
mediante investigação laboratorial e por métodos de imagem, 
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principalmente tomografia computadorizada de abdome (TC) e 
ressonância magnética.

Como exame de triagem, quando o paciente tem suspeita 
clínica de hiperaldosteronismo, devem-se dosar aldosterona 
plasmática e atividade de renina plasmática. Uma relação 
aldosterona plasmática (ng/dL)/atividade da renina plasmática 
(ng/mL/h) maior que 25 tem sensibilidade de 95% e especifi-
cade de 75%. A grande limitação é a variação circadiana da 
secreção de aldosterona e a interferência que outras drogas 
podem causar11,12.

A confirmação de hiperaldosteronismo primário deve ser 
realizada com a ausência de supressão da aldosterona após 
expansão do volume plasmático, por meio de infusão salina ou 
excesso de sal na dieta, ou após administração de fludrocorti-
sona ou captopril13. 

Nosso paciente apresentou, ao exame laboratorial, aldoste-
rona elevada e renina plasmática baixa; após essa triagem foi 
submetido à TC de abdome para identificar possíveis tumores 
produtores de aldosterona ou hiperplasia adrenal.

A tomografia computadorizada contrastada de abdome com 
cortes finos só deve ser utilizada após confirmação bioquímica 
de hiperaldosteronismo, na tentativa de identificar tumores 
potencialmente produtores de aldosterona e evitar possíveis 
falsos-positivos, em virtude do grande número de incidentalomas 
na população geral (em torno de 10%). A sensibilidade da TC 
é de 90%14. O uso da ressonância magnética de abdome não 
adiciona mais informações que o uso da TC apenas. Os exames 
de imagem devem ser repetidos a cada 12 meses.

A cintilografia com NP-59 iodocolesterol, muitas vezes não 
disponível na rotina, é útil para distinguir adenoma de hiperpla-
sia. Em grandes centros de referência, seu uso pode chegar a 
uma acurácia diagnóstica semelhante à da coleta seletiva de 
adrenais (perto de 90%), especialmente com tumores maiores 
que 1,5 cm. O resultado das imagens pode melhorar com uso 
prévio de dexametasona ao exame. 

A coleta seletiva das veias adrenais é fundamental para a 
diferenciação entre causa unilateral ou bilateral de hiperaldos-
teronismo primário. A coleta seletiva é tecnicamente difícil, 
particularmente na cateterização da veia adrenal direita. Alguns 
autores sugerem que a adrenalectomia pode ser indicada, em 
alguns casos, sem coleta seletiva em pacientes com hiperaldoste-
ronismo confirmado laboratorialmente e que apresentam imagem 
sugestiva de adenoma unilateral de glândula adrenal pela TC, 
assim como em pacientes com tumores maiores que 3 a 4 cm 
com alta atenuação, em razão do maior risco de malignidade13,15.

Adenomas com diâmetro maior que 4 cm têm 90% de 
sensibilidade para carcinoma adrenal, porém têm baixa es-
pecificidade. Alguns especialistas recomendam a ressecção 
da massa quando o diâmetro for maior que 6 cm, levando em 

consideração as características da massa e a idade do pacien-
te. Os adenomas na TC de abdome sem contraste têm baixa 
atenuação, enquanto os carcinomas têm alta atenuação. Na TC 
de abdome com contraste, os adenomas têm rápida eliminação 
do contraste, enquanto os carcinomas têm lenta eliminação14. 

É sabido que o tratamento de escolha para adenoma unilate-
ral produtor de aldosterona é a adrenalectomia unilateral, porque 
ela melhora a pressão arterial e os níveis séricos de potássio e 
diminui o uso de medicações anti-hipertensivas. Apesar disso, a 
cura definitiva da hipertensão arterial ocorre em 50% dos casos 
(35%-60%)16. A falta desse resultado pode ser atribuída a um 
diagnóstico impreciso devido à não realização ou interpretação 
errônea da cateterização seletiva de veia suprarrenal, ao de-
senvolvimento de doença contralateral ou, mais comumente, 
à hipertensão ser de causa primária.

Assim, em caso de insucesso da cateterização das veias 
adrenais, o clínico pode tratar o paciente com antagonista de 
receptor de mineralocorticoide. Sabemos, também, que não 
há evidências de que a adrenalectomia melhora a qualidade 
de vida, a morbidade e mortalidade, pois faltam estudos dessa 
natureza16. Em alguns estudos foi demonstrado que o trata-
mento clínico é viável e sua eficácia é obtida pelo controle do 
nível pressórico com redução de 46 mmHg na pressão arterial 
sistólica e redução de 27 mmHg na pressão arterial diastólica 
e nível sérico de potássio mantido entre de 3,0 e 4,3 mmol/L17.

Atualmente, a melhor opção de tratamento do adenoma pro-
dutor de aldosterona em pacientes com secreção de aldosterona 
lateralizado é a adrenalectomia laparoscópica, que tem baixo 
risco operatório e curto período de internação hospitalar18-20.  
A enucleação do tumor geralmente não é recomendada, por cau-
sa da natureza multifocal e multinodular, o que expõe o paciente 
a uma elevada taxa de reincidência do hiperaldosteronismo.

Antagonistas dos receptores de aldosterona, tais como a 
espironolactona e, mais recentemente, a eplerenona, são ra-
zoáveis alternativas para a adrenalectomia para pacientes que 
não são candidatos à cirurgia ou não mostram lateralização da 
secreção de aldosterona. Existem evidências conflitantes se 
antagonistas dos receptores de aldosterona são tão eficazes 
como adrenalectomia na regressão das lesões de órgãos-
-alvo21-22. Ensaios clínicos randomizados em grande escala são 
aguardados para esclarecer essa questão.

No caso clínico relatado, devido ao não sucesso da cateteri-
zação das veias adrenais, optou-se por tratamento clínico com 
espironolactona. Como o paciente manteve controle adequado 
da pressão arterial e nível sérico de potássio dentro da norma-
lidade, o objetivo do tratamento foi alcançado. Sendo assim, é 
fundamental acompanhar com exames de imagem a possível 
progressão ou modificações dos nódulos das suprarrenais que 
seja indicativa de sua exérese.
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ConClusão
Na presença de hipertensão arterial resistente, deve-se fazer 
investigação minuciosa das causas secundárias que podem 
levar a diagnóstico e tratamento precoces. 

Diante de um paciente com diagnóstico bioquímico con-
firmado de hiperaldosteronismo primário, deve-se proceder 
à investigação tomográfica para avaliação das suprarrenais.  
A coleta seletiva da veia suprarrenal é uma ferramenta importan-
te para guiar o tratamento. Em algumas situações, o tratamento 
clínico pode ser suficiente, evitando expor o paciente a um 
procedimento cirúrgico.
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