Caso

Clinico

Hipertensio eapnéia do sono: despertando
para uma associacao frequente

Apresentacao do caso

Um homem pardo, de 44 anos,
executivo-financeiro, portador de
hipertensdo arterid sistémica héa pelo
menos 15 anos, foi encaminhado ao
NOSS0 Servigoh&7 mesesparaprosseguir
acompanhamentoclinico.

Nos dois anos anteriores, coinci-
dindo com aumento no peso de cerca
de13kg, houvepioradahipertensdoe
diminuicdo progressiva da poténcia
sexual.

Sua mée era hipertensa e faeceu
em decorréncia de acidente vascular
cerebral; seu pai, normotenso, faleceu
de cancer de figado; seus dois irmaos,
maisjovens, so saudaveis e seusdois
filhostambém. Foi fumante dos 15 aos
25anos. Bebeum drinquetodososdias
evariosdrinques nosfinaisde semana
Desde a juventude apresenta roncos
duranteo sono, condi¢do queseacentuou
mais recentemente, a medida que o
peso aumentou. N&o dirige habitual-
mente etrabalhaaté 14 horas por dia.

Na primeira avaliagdo Cconosco,
estava assintomatico e apresentava
bom estado geral. O peso era98,5kg,
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aatura 1,71 m e o indice de massa
corpérea 33,7. Vinhaem uso regular
de L osartan 50 mg/dia, Felodipina10
mg/diaeapressdoarteria (PA)inicial
foi 180 x 130 (deitado), 180 x 136
(sentado) e 182 x 134 mmHg (de pé),
com a frequiéncia cardiaca média de
78 bpm. A fundoscopia, havia dimi-
nuicdo do calibre arteriolar, aumento
do reflexo arteriolar e cruzamentos
A-V patol 6gicos de moderada com-
pressdo, com auséncia de exsudatos
ou hemorragias e papila normal. A
tirdideerapalpavel, com consisténcia
evolumenormais. A orofaringetinha
aparéncia normal. Os pulmdes esta-
vam limpos e o coragdo ritmico, em
doistempos e sem sopros. O abdome
eramoderadamentegloboso, indolor a
palpagdo, sem visceromegalias,
Massas Ou Sopros vasculares e uma
ultra-sonoscopia renal mostrou rins
topicos, contornos regulares, relagdo
corticomedular preservada, sem
massas, célculos ou dilatacbes, me-
dindoorimdireito 112mmeoesquerdo
124 mm, em seus maiores diametros.
Os membros inferiores ndo tinham
edema e os pulsos periféricos eram

universalmentepal pavel se s métricos.
A medicagdo anti-hipertensiva foi,
preliminarmente, suspensa e, uma
semana apos, exames complemen-
tares, incluindoavaliacéolaboratorial,
ecocardiograma, monitorizagdo ambu-
latorial da presséo arterial, estudo
dindmico renal radioisot6pico basal e
pos-captopril foramrealizados.

Os resultados dos exames labora-
toriais iniciais foram essencialmente
normais, exceto tendéncia a hipoca
lemia (3,4 mEg/l) com hipercaliurese
relativa(63mEg/24 h), alémdediscreta
elevagdo na excrecdo urinaria de
proteinas (280 mg/24 h) enadosagem
demicroa bumindria(130mecg/min). O
ecocardiograma mostrou que a espes-
sura do septo e da parede posterior
estavam normais, mas haviadiscretas
ateracOes no relaxamento diastolico
doventriculoesguerdo. A MAPA reve-
lou média da PA-24h de 187 x 128
mmHg, médiada PA-vigiliade 193 x
133 mmHg, médiadaPA-sonode 173
x 117 mmHg, com cargas pressoricas
sistodiastdlicas, emvigiliaenosono, de
100%. O renograma foi consistente
com estenose significativa da artéria
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rend esquerda (reducdo de 49% para
37%dofluxorena eretardonopicode
5,1 minparal2,3min, apdsocaptopril)
e eventual estenose na artéria renal
direita(retardonopicode5,6 minpara
8,3 min, apds o captopril). Com estes
resultados, novos exames foram
solicitadoseotratamentofarmacol 6gico
da hipertensdo foi progressivamente
reinstituido, associado a restricao
dietéticaparcial de sa edecadorias.
Umasemanadepois, jaem uso de
quinapril 20 mg/dia, aPA, no consul-
torio, foi 200x 140 mmHg (deitado),
190 x 132 mmHg (sentado) e 180 x
128 mmHg (de pé). Candesartan 8
mg/dia (depois 16 mg/dia) e clortali-
dona 12,5 mg/dia (depois 25 mg/dia)
foram acrescentados ao quinapril e
uma angiorressonancia de artérias
renais, evidenciou artérias renais
Unicas e pérvias bilateralmente, com
nefrograma simétrico e homogéneo,
porém, com visivel verticalizacgo do
rim esquerdo, bem como posicéo
topogréficainferior a do rim direito,
sugerindo apossibilidadedaexisténcia
de artéria polar inferior esquerda,
eventual mente, estenosada. Por isso,
umaarteriografiarenal comsubtracdo
digital foi posteriormenterealizadae
confirmou a perviedade das artérias
renais principais, mas revelou a
existénciadeartériapolarinferior para
cada rim, porém, igualmente, sem
lesbes estenosantes intra ou extra-
renais. Com isso, as drogas foram
novamente, temporariamente, sus-
pensas e uma extensdo da avaliacdo
laboratorial foi realizada para a pes-
guisadeetiologiaendécrinahiperten-
s30. Valores de catecolaminas, ritmo
de cortisol e niveis de TSH foram
normais, porém, os niveis de aldos-
terona (14,5 pg/dl) pareciam despro-
porciona menteelevados paraaativi-
dadedereninaplasmatica(0,2 mg/kg/
min), configurando umarel agdo a dos-
terona/reninae 74,5 fortemente suges-
tiva de aldosteronismo primario. Po-
rém, umatomografiacomputadorizada

de adrenaisfoi normal e umatentativa
terapéuticacom espironolactona(50mg/
diaa400 mg/dia) ndo mostrouimpacto
significativonosnive spressoricos.

Posteriormente, apesar daperda de
6 kg de peso, a PA permanecia ina-
terada (210 x 140 mmHg — deitado).
Porisso, Nifdat (nifedipinaretard 10mg
+ atenolol 25 mg/dia) e, depois, moxo-
nidina0,2 mg/diaforam acrescentados,
perfazendo o uso concomitantedecinco
drogas anti-hipertensivas. Nesta
condicéo, umanovaMAPA foi redizada,
com média da PA-24 h de 165 x 107
mmHg, média da PA-vigiliade 171 x
112 mmHg emédiadaPA-sonode 148
X 92 mmHg, com cargas pressoricas
sistodiastélicas de 100%, exceto a
diastdlicano sono de 91%.

Entdo, um estudo polissonogréfico
foi realizado e o resultado foi com-
pativel com sindromedaapnéaobstru-
tiva do sono de grave intensidade,
caracterizada por um indice apnéia-
hipopnéade 73, com saturacdo média
deoxiemoglobinade88% eminimade
64%. A polissonografia foi repetida
sob presséo positiva de vias aéreas
(CPAP), com completa reversio das
anormalidades do sono a pressdo de
9,5 cm de H,O, mas 0 paciente teve
dificuldades naadaptacdo do CPAPe
ainda resiste ao seu Uso permanente.

Comentarios

Esteéum pacientecom hipertensdo
arterial grave, longahistériapessoal e
significativo antecedente familiar de
hipertensdo, mas ainda com pouca
repercussdo em o6rgaos-alvo, o que
supde o agravamento recente. Uma
causa secundaria, como origem da
hipertensdo ou do seu agravamento,
foi objetivamente pesguisada, mesmo
diante da possibilidade de ter havido
mera aceleracao intrinseca de
hi pertensdo primaria preexistente.

Hipertensdo priméria ou essencia
tem sido diagnosticada cadavez mais
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precocemente, notadamenteemindivi-
duos com histéria familiar de hiper-
tensdo. No presente caso, tanto a hi-
pertensdoinicial, quanto o seu agrava
mento, poderiam representar mani-
festagcOes exclusivas de hipertensdo
priméria. Porém, como este constitui
sempre um diagnostico etioldgico de
exclusdo, emcircunstanciascomoesta,
€ necess&riaainvestigacao e eventual
identificac@o deumacausasecundéria.

O ganho excessivo depeso, condu-
zindo-o0, em pouco tempo, de uma
situagdo historica de sobrepeso para
adeobesidadeestabel ecida, provavel -
mente contribuiu paraaacel eracdo da
hi pertensdo, mas ndo parece o Unico
responsavel, uma vez que a reducdo
subsequientedepeso ndoimplicouem
melhorasignificativadahipertensio.

Doencarend intrinseca permanece
Ccomo a causa mais comum de hiper-
tensdo secundéria. Porém, aproteindria
discretaeisolada(semhematUria), com
preservagdo integral da filtracéo
glomerular e normalidade ultra-sono-
gréficadosrins, exclui aorigem paren-
quimatosarena dahipertensdo. Prova-
velmente, alteragbes estruturais ou
meramentefuncionaisdoglomérulosio
responsavéis pela proteindria, como
expressao bioquimica de nefropatia
hipertensvaincipiente.

Hipertensdo renovascular éaprin-
cipal causade hipertenséo potencial-
mente curavel. Suapesquisaexausti-
va, heste caso, sejustificou tanto pelo
inicio precoce da hipertensdo (antes
dos 30 anos), quanto pelo seu agrava-
mento relativamente subito. Mas a
despeito de renograma pos-captopril
bastante sugestivo, aorigemrenovas-
cular da hi pertensdo pode ser conclu-
sivamente excluida pela angiores-
sonancia e subseqliente arteriografia
das artérias renais.

As causas enddcrinas da hiper-
tensdo foram virtualmente descarta-
das nesse caso, com excegdo da
possibilidade, aindan&ointeiramente
af astada de al dosteronismo primario.
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A excregdo urind&ria de potassio des-
proporcional mente aumentadaparao
grau de hipocalemiae aelevadarela
cao a dosterona/reninapl asméti cas 8o
consistentescom essaetiologia, ainda
guendo setenhaobservado ateractes
tomograficasdasadrenai sou qual quer
resposta anti-hipertensiva a doses
crescentes de espironolactona.

Paralelamente, um estudo polis-
sonogréfico detectougraveapnéaohs-
trutiva do sono, cujaintensidade esta
expressa ha magnitude do indice
apnéa-hipopnéiaenabaixasaturagdo
de oxigénio durante os episodios de
apnéia. A partir dai, se estabeleceu a
consideracdo de uma conexdo direta
entre a hipertensdo e a sindrome da
apnéa do sono neste paciente.

Como habitual naapnéaobstrutiva
do sono, nosso paciente € um homem
demeia-idade, moderadamente obeso,
com hipertensdoresistente, impoténcia
sexual eroncosdurante 0 sono, apesar
de ndo apresentar outras manifes-
tacOestipi casdaapnéiado sono, como
bocaseca(principa menteao acordar),
perda de concentragdo, confusdo
matinal, cefaléias matinais, refluxo
gastroesofégico e sonoléncia.

Vé&ios estudos tém demonstrado
gue uma significativa proporcéo da
populacdo geral tem apnéia do sono
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