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Embora a grande maioria dos
pacientes portadores de hipertensdo
arterial sistémica (HAS) apresentem
a forma priméria, o diagndstico de
hipertensdo arterial secundariasempre
deve ser avaliado. Em tais casos, é
possivel uma abordagem terapéutica
direcionada a doenca especifica, por
vezes de forma curativa.

A avaliagdo sistematicaecompleta
detodos os portadoresde hipertensdo
podeser dispendiosaeinsensata, tendo
emvistaabaixafreqiiénciadeachados
positivos. Assim sendo, umaanamnese
adequadaedetalhada, com examefisi-
CO rigoroso e associada a um restrito
numerodeexameslaboratoriais, éman-
datéria para avaliar quais pacientes
podem ser beneficiadoscomumaava
liacBo mais extensa.

Classificando as etiologias
deHASsecundaria

Podemosclassificar aHA S secun-
dériado seguinte modo:

1) Causas renais:

» Estenose das artérias renais;

» |nsuficiénciarenal cronica;

» Doencasrenais priméarias (por
exemplo: GNDA).

2) Causas enddcrinas:

» Hipoehipertiroidismo;

 Hiperparatiroidismo primario;

» Usodeanticoncepcionaisorais
(estrogénio);

 Hiperaldosteronismo primério;

» SindromedeCushing;

e Acromegalig;

» Feocromocitoma.

3) Outras causas:

» Sindrome daapnéiado sono;
e Coartacdo da aorta;

» Obesidade;

* Abusodealcool.

Avaliacgao clinica

Alémdasinformagfesusuaispara
confirmarmos o diagnosticodeHAS,
avaliarmosagravidadedo quadroeo
comprometimento sistémico, devemos
estar particularmente atentosaal guns
dados que sugerem a presenca de
doenca priméria ou associada.

Na anamnese das pacientes sem-
pre deve ser questionado quanto ao
usodecontraceptivosoraisereposicao
hormonal. Relatos de elevacdes
Subitas da presséo arterial acom-
panhadas de palpitacfes, cefaéia e
sudorese sugerem feocromocitoma.
Homens referindo ronco, freqliente-
mente obesos, com queixa de sono-
|énciaparticularmentediurna, cansago,
depressdo, e mesmo cefaléia, podem
apresentar apnéia do sono.

Sinais e sintomas de disfuncéo
tiroi dianadevem ser minuciosamente
pesquisados. A presenca, a0 exame
fisico, deobesidade centripeta, estrias
e “facies em lua chei@’ indicam sin-
drome de Cushing; enquanto que pul-
sos periféricosfracose sopro abdomi-
nal podem indicar coartacdo adrtica.

Laboratoriamente, a presenca de
proteinas, cilindros, heméciasdismorfi-
cas e mesmo leucdcitos sugere uma
nefropatia primaria, ou acometimento
sgnificativodafuncdorend, oquepode
ser avaliado pela dosagem s&rica de
creatinina. Hipocaemia é achado que
eventualmente pode significar a pre-
sencade hipera dosteronismoprimério.

Doencarenovascular

Devido a fregliéncia crescente dos
casos de hipertensio renovascular, que
podesesuperimpor aHA Spriméria, com-
plicando-a, atencdo condante deve ser
dada a essa Stuacdo, especidmente no
seguimentoemlongoprazo. Algunsdados
devemnosdertar aestapossbilidede:

* Iniciodahipertensdp em pacien-

tes com menos de 20 e mais de
50 anos (principalmente em
mulheres);

* Historia familiar negativa para

HAS,

* HAS grave ou refratéria, parti-

cularmenteno pacientecom crea-
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tinina sérica acima de 1,5 mg%,
sugere estenose rend bilaterd;

* Retinopatiamuito grave;

» Descompensacdodafuncdorend,
com aumento dos nivels  Séricos
decreatininaem um curto espaco
de tempo, sugere doenca reno-
vascular complicando umahiper-
tensdo arterid primaria. Pode, ou
ndo, ser precipitada por uso de
inibidoresdaenzimadeconversio
da angiotensing, e, neste caso, €
mais ata a probabilidade de se
encontrar alesdo renoarterial;

* Hipertensdo arterial moderadaa
grave emindividuo com ateros-
clerosedifusaou quadrosrecor-
rentes de edema agudo dos
pulmdes ndo justificados pelo
grau de cardiopatia;

» Assimetria rena significativa,
comdiferencamaior quel,5cm
entreosrinsavaliadospelaultra-
sonografiarenal;

* Soproabdominal lateralizado;

* Hipocalemia e alcalose (sinais
dehiperaldosteronismo).

O teste-padrao para diagndstico
de doenca renovascular é a angio-
grafia. Porém, técnicas menos inva-
sivas em medicina nuclear, com uso
de radioisottopos, otimizadas com a
administracéo de captopril tém sido
amplamente empregadas e aceitas
comotesteprévioaarteriografiarenal.
Ousodaultra-sonografiacom Doppler
apresenta os incovenientes da sensi-
bilidadevariar emfuncéo do operador
e é indtil nos pacientes obesos. A
ressonancia magnética é de grande
va or diagndstico, sendolimitadapelo
Seu custo.

Embora os exames de imagem
acima mostrem a lesd0 nas artérias
renais, o diagnosticodeHA Srenovas-
cular sb pode ser confirmado sehouver
cura ou melhora apés a corregao da
lesdo estendtica. Muitasvezes apos a
sua corregao, 0 préprio parénquima
renal, jalesado, perpetuaaHAS, eo
diagndstico de precisdo se perde.

Embora o efeito sobre a presséo
arterial nem sempre seja o desejado,
h& bom impacto do procedimento de

Retire medicagdes que possam
interferir com a investigagao

.
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revascularizag&o sobre a velocidade
de deterioracéo da funcéo renal.

Assmsendo, otratamentodaHAS
renovascular deve abordar o controle
medicamentoso da pressdo arterial,
evitandoousodeinibidoresdaECA, o
tratamento das dislipidemias, se
associadas, eainterrupcdo doviciode
fumar. Quando essas medidas sdo in-
suficientes e o paciente persiste hiper-
tenso, com deterioracdo progressiva
da funcéo renal, episddios de ICC ou
gpresentafibrodisplasia, procedimentos
de revascularizago estdo indicados,
incluindoaangioplastia, comautilizagéo
de stent para lesbes ogtiais, € mesmo
by-passcirurgico. Pacientescom|esio
rena avancgada, rinscontraidos, oucom
rim acometido sem sinais de funcdo
remanescente geralmente né&o
apresentam melhora com os
procedi mentos de revascul arizagéo.

Algoritmos de procedimentos
diagndsticosparaasprincipai scausas
de hipertensdo arterial sistémica
secundérias sdo apresentados nas
figuras1,2e3.
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Figura 1 —Feocromocitoma: ahipertensdo arterial
sstémicamantidaou intermitente, acefad éiaintensa,
a sudorese, a palpitagdo, o rubor, etc. evocam a
investigacéo pela urina de 24 horas. Valores
duplicados de metanefrinas (normetanefrina VN:
menor que 1,8 mg/24 horas), catecolaminas
(epinefrina VN: menor que 75 ng/24 horas,
norepinefrina VN, menor que 25 pg/24 horas) ou
VMA (VN: menor que 11 mg/24 horas) levar&o ao
passo seguinte, que é a dosagem plasmética de
catecolaminas (epinefrinaVN: menor que 100 pg/ml
enorepinefrinaVN: menor que 500 pg/ml), valores
acima de 2.000 pg/ml sdo patognoménicos de
feocromocitoma; valores entre 1.000 pg/ml e 2.000
pa/ml requerem o teste de supressdo com clonidina
Aproximadamente 5% dos casos podem ter
catecolaminas de 1.000 pg/ml ou menores, neces-
sitando do teste de estimulacdo com glucagon, nos
casos positivos deve-se proceder a TC ou a resso-
nancia abdominal. Se esses exames forem nega
tivos, € mandatéria a cintilografia com metaiodo-
benzilguanidina(I-MIBI).
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